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RESUMEN 
 
 
 En México así como en toda Latinoamérica el cáncer cervical representa 
mas del 36% de las neoplasias en la mujer, por lo que es considerado un 
problema de salud pública, que ocupa por incidencia y mortalidad el primer 
lugar en la mujeres en edad productiva; las campañas de detección oportuna 
de cáncer cervical no han mejorado la supervivencia, por lo que existe un alto 
porcentaje de mujeres en etapas avanzadas de la enfermedad. 
 
 La población hispana que radica el sur de Estados Unidos y 
Centroamérica ha incrementado notablemente las cifras hasta tres veces la 
incidencia y la mortalidad por Cáncer cervical; las bajas coberturas de la 
pesquisa del cáncer cervical en la población latinoamericana con nivel 
socioeconómico bajo, la sobrepoblación, la desnutrición y la falta de educación 
sexual a los grupos de alto riesgo, son las principales causas de falta para 
mejorar la supervivencia. 
 
 Se ha demostrado que la infección por el virus del papiloma humano 
VPH, esta causa necesaria pero no la única suficiente del cáncer cervical; la 
gran mayoría de las mujeres infectadas por algún tipo de VPH oncogénico 
nunca presenta esa enfermedad; esto siguiere que otros factores adicionales 
que actúan conjuntamente con el VPH influyen en el riesgo de  aparición de la 
enfermedad; cofactores tales como la paridad, el uso de anticonceptivos orales, 
tabaquismo, la infección por otras enfermedades de transmisión sexual y la 
desnutrición se han asociado en grado variable se han asociado con la 
aparición de cáncer cervical invasivo. 
 
En México, el cáncer cervical representa la primera causa de muerte por 
tumores malignos entre las mujeres y tiene una de las tasas de incidencia mas 
altas del continente americano (Lazcano et al, 1999), la infección con el VPH es  
 
1 
 
 
una de las infecciones de transmisión sexual mas frecuentes en el mundo, en  
México al igual que en muchos países, el VPH 16 es detectado en alrededor de 
la mitad de las neoplasias cervicales y el cáncer cervical. 
 
 
 Sin embargo, su función específica en la aparición del cáncer cervical es 
poco clara aún, la edad de comienzo de las relaciones sexuales, el número de 
compañeros sexuales que se han tenido, los antecedentes de infecciones de 
transmisión sexual y otras características de la actividad sexual se vinculan con 
la probabilidad de contraer el VPH. 
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I. INTRODUCCION 
 
El cáncer cervical es uno de los principales problemas de salud pública 
entre la población femenina de los países en vías de desarrollo, es la primera 
causa de muerte entre mujeres mayores de 25 años por neoplasias y es el 
resultado de un proceso dinámico que se inicia, probablemente a partir de una 
infección viral, aunada a factores de riesgo, pasando por una etapa 
preinvasora; este proceso es asintomático y se manifiesta inicialmente a través 
de lesiones precursoras denominadas "Displasias", las cuales se clasifican en 
leves, moderadas y severas; según la gravedad de las alteraciones son de 
lenta y progresiva evolución. 
 
En el Informe de la Organización Mundial de la Salud del 2001 menciona 
que; en países industrializados la incidencia y mortalidad por cáncer cervical 
descendió significativamente en los últimos años, sin embargo, en  países de 
África, Asia y Latinoamérica permanece extensamente sin diagnosticar debido 
a que el control de las mujeres es ineficaz o directamente inexistente. 
 
El cáncer cervical ocupa el segundo lugar en la lista de cánceres más 
frecuentes entre mujeres de Sudamérica y Centroamérica, África sub-
Sahariana y la región sur y sudeste de Asia; globalmente, se calcula que cada 
año se diagnostican alrededor de 466.000 casos, de los cuales 370.000 
pertenecen a países en desarrollo por lo que cada año mueren 231.000 
mujeres como consecuencia de ésta enfermedad; de ese total, el 80% son 
mujeres que viven en países pobres o en desarrollo (Ferlay et al, 2001).  
 
En Argentina, el cáncer cervical afecta cada año a 32,5 de cada 100.000 
mujeres, ocupando el segundo lugar en incidencia luego del de mama; en los 
últimos 50 años, los países industrializados, en donde se controla a la 
población femenina una vez cada 2-5 años mediante un test de las secreciones  
cervicales, lograron un descenso significativo tanto en incidencia como en 
mortalidad  
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Las mujeres latinas de 35 a 55 años de edad padecen con mayor 
frecuencia cáncer cervical, a pesar de las campañas de detección oportuna de 
cáncer (DOC). En los sistemas de salud en América Latina el cáncer cervical y 
el cáncer de mama, están incluidos en los programas prioritarios de atención 
médica; la mortalidad por estas dos enfermedades no ha mejorado en forma 
significativa debido a las bajas coberturas existentes (Novoa et al, 2001). 
 
En un futuro próximo, se proyecta que la incidencia y mortalidad del 
cáncer cervical aumenten, conforme una mayor esperanza de vida 
desemboque en una cifra creciente de mujeres mayores. En América Latina y 
el Caribe, se calcula que las muertes aumentarán a 42.000 y 52.000 para los 
años 2010 y 2020, respectivamente, aunque las proyecciones más pesimistas 
indican que, para 2020, el número de defunciones podría llegar a 57.000. 
Según el Análisis de la situación del cáncer cervical (Lewis et al, 2004). 
 
En nuestro país, en el año de 1974 se inició un programa nacional para 
el cribado del cáncer cervical y que en la actualidad dicho programa funciona 
en el Distrito Federal y en los 31 estados del país; ya que éste es un grave 
problema de Salud Pública, a pesar de que se trata de una enfermedad 
vulnerable a través de la detección temprana y de tratamiento oportuno de sus 
lesiones precursoras.  
 
Aunque su etiología no esta todavía clarificada, pero se admite que existan 
agentes que actúen sobre las células de reserva o sobre el epitelio metaplásico 
de la zona de transformación; conforme a resultados de diversos estudios 
epidemiológicos, los factores asociados en forma más frecuente con el cáncer 
cervical son la infección por el virus del papiloma humano (VPH), el cual es un 
virus de transmisión sexual que infecta células del cuello uterino y lentamente 
provocan alteraciones celulares que pueden evolucionar hacia cáncer.  
 
Los hábitos sexuales (antecedentes de dos o más parejas sexuales o el 
inicio de la vida sexual a edad temprana), los factores de riesgo reproductivo en 
la mujer y otros como el hábito tabáquico, que aún es controversial. 
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II.- ANTECEDENTES Y ESTADO ACTUAL DEL CANCER 
CERVICAL 
 
2.1. RESEÑA HISTORICA SOBRE EL DESCUBRIMIENTO DEL CANCER 
CERVICAL Y SUS METODOS DE DETECCION 
 La primera descripción de un cáncer que crecía solo en la superficie de 
cervix fue demostrado por J. Williams en 1886; las ilustraciones histológicas en 
sus investigaciones demostraban un carcinoma in situ creciendo en las 
glándulas cervicales; ello enfatizó que los cambios fueron encontrados 
accidentalmente y permanecían asintomático por largos periodos de tiempo 
(Kern G, 1968). 
  
Posteriormente estudios similares describieron los estadios iniciales de 
carcinoma cervical continuaron siendo investigados por Cullen en 1990, 
Schauenstein en 1908, Pronai en 1909 y Schottlander en 1907; en sus 
investigaciones usaron el termino “carcinoma superficial” para designar los 
cambios que observaban en el epitelio adyacente al carcinoma cervical invasor. 
 
En 1910 Rubin clasificó a esta infección de cáncer incipiente para 
nominar el concepto de transformación neoplásica confinada al espesor del 
epitelio e interpretó esas alteraciones histológicas iniciales del epitelio cervical 
como lesiones precursoras de carcinoma epidermoide (Pelea CL, 2003). 
 
La designación de cáncer postulado por Wirchow fue primeramente 
rechazado por otros científicos porque según ellos no había crecimiento 
infiltrativo; las tarde en 1923, Robert Mayer clasificó el epitelio maligno de 
acuerdo con su estructura y grado de maduración; el numero de diagnostico e 
interés por esta patología fue creciendo considerablemente en Alemania, 
después de la introducción de la colposcopía por Hinselman en 1925 (Kern G, 
1968). 
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En 1932 Broders basándose en su experiencia de dermatopatología, 
introdujo el término “carcinoma in situ” al describir el cuadro histopatológico de 
lesiones no infiltrantes adyacentes a zonas de carcinoma invasor y estudio la 
relación topográfica entre ambas entidades, (Ewing J, 1948; Sosa MB, 2002; 
Pelea CL, 2003). 
 
 Hasta el momento la designación de “carcinoma in situ” es la que ha 
permanecido a aceptado internacionalmente para designar estas lesiones 
caracterizadas por la completa situación del epitelio por células anormales 
semejantes a las células del carcinoma invasivo; con los avances de la ciencia, 
fue generalmente asumido que el espectro de anomalías del epitelio cervical 
era mucho mas amplio, siendo frecuentes otros cambios epiteliales menos 
severos que el carcinoma in situ.  
 
 El diagnostico de dichas lesiones preneoplásicas de carcinoma cervical 
tomo nuevo ímpetu con la introducción por George N. Papanicolaou y Hebert F. 
Traut en 1940 de nuevos hallazgos citológicos (Bristol RE et al, 2000); en 1941 
ellos publicaron sus resultados sobre la importancia de la citología cérvico-
vaginal en el diagnostico precoz del cáncer cervical (Broso PR et al, 1993; Vilos 
GA, 1998) utilizando una técnica de recolección que después fue perfeccionada 
por Wied en 1959 (Viguer JM, 1998). 
  
La clasificación numérica utilizada por Papanicolaou para identificar 
hallazgos sobre la evolución del cáncer uterino permitió a profesionales de 
distintas especialidades poder practicar la citología y se convirtió en el factor 
que impulsaría la difusión del método en la década de los cincuenta; éste fue 
largamente aceptado en América pero la aceptación en algunos países de 
Europa (ejemplo Francia), se retardo algunos años probablemente debido a un 
miedo de que la citología pudiera sustituir la cirugía (Sicard A, 1996) y también 
porque la clasificación empleaba una terminología no equivalente a la usada en 
anatomía patológica, imposibilitando así la correlación directa con los hallazgos 
histopatológicos (Koprowska I, 1985; Viguer JM, 1998). 
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 En el año de 1961, en el primer Congreso Internacional de Citología 
celebrado en Viena, se definió mejor en carcinoma in situ y dentro de las 
displasias se habría que añadir el CIS ya definido (González M et al, 2003); 
esta clasificación ha sido considerada bastante adecuada durante mas de 20 
años que ha terminado por imponerse en la actualidad, ante estas 
investigaciones la citología comenzó pronto a utilizarse como medio de 
detección precoz del cáncer cervical en grandes poblaciones, siendo la mas 
paradigmática la campaña llevada a cabo en la Columbia Británica (Canadá) 
(Boyes DA et al, 1977). 
  
Aunque esta clasificación es universal y ampliamente usada, no ha sido 
adoptada en todos los países como por ejemplo en Inglaterra; donde utilizan la 
nomenclatura “B. S. C. C.”, en Alemania donde utilizan el sistema Munich o en 
Australia donde utilizan una modificación del sistema Bethesda (Pelea CL, 
2002); los avances obtenidos en las ultimas dos décadas en la bioquímica, la 
biología molecular y celular permitieran importantes progresos en la 
comprensión de los mecanismos involucrados en el desarrollo y progresión del 
cáncer; en la actualidad se dispone de técnicas avanzadas para la 
identificación de las alteraciones genéticas, epigenéticas y moleculares 
presentes en diversas neoplasias, de entre ellas la posibilidad de identificación 
de marcadores biológicos útiles para pronosticar la evolución de la enfermedad 
y aplicar de forma mas adecuada la modalidad terapéutica de cada paciente. 
 
2.2. IMPACTO DEL CANCER CERVICAL EN EL MUNDO 
El cáncer cervical (CC) es en el ámbito mundial, el segundo cáncer entre 
las mujeres, siendo precedido por el cáncer de mama, con tasas de incidencia 
en rangos que van de 3.8 por 100,000 mujeres por año en Israel a 48.2 por 
100,000 mujeres por año en Colombia (Haverkos et al, 2000); es el tumor más 
común en el conjunto de países en desarrollo, mientras que ocupa el décimo 
lugar en los países desarrollados; en el año 2000 se presentaron 
aproximadamente 470,606 casos incidentes y alrededor de 233, 372 muertes al 
año por esta enfermedad (Ferlay et al, 2001). 
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El cáncer cervical afecta en los países de alto riesgo a un numero 
substancial de mujeres en edades reproductivas y laboralmente activas con 
acceso limitado a actividades de detección, diagnostico precoz y tratamiento; 
en contraste, en los países desarrollados y en periodos recientes apenas se 
producen casos antes de los 30 años de edad, ya que la practica de detección 
oportuna de lesiones pre-neoplásicas ha entrado a formar parte de las rutinas 
ginecológicas y la terapéutica de las lesiones precoces ha mejorado 
sensiblemente el pronóstico de las mujeres con estos diagnósticos (Gustafsoon 
et al, 1997). 
 
La tendencia secular del CC en los países desarrollados ha sido 
decreciente desde la década de 1940; no obstante, las razones de esta 
tendencia no están plenamente determinadas; en algunas zonas la práctica de 
la detección sistemática ha tenido ciertamente una influencia en esta tendencia, 
por ejemplo, en los países nórdicos y Canadá; en otros países el descenso de 
la incidencia y la mortalidad por este tipo de enfermedad han ocurrido 
paralelamente a la mejora en la calidad asistencial medica y al desarrollo de los 
sistemas de seguridad social y podría presumiblemente atribuirse al incremento 
en el número de citologías cervicales realizadas en conexión con otras 
actividades médicas y sanitarias (Jacobs et al, 2000, Pakin et al, 1997).  
 
A pesar de esta tendencia general en algunos países como Inglaterra; país 
de Gales, Australia, Nueva Zelanda, Países Nórdicos y ciertas áreas de 
Estados Unidos de América se ha detectado, a partir de los años 60 un 
aumento en la incidencia por cáncer cervical limitado a mujeres menores de 40 
años de edad, que podría ser real o estar reflejando un aumento de detección 
por el uso de nuevas técnicas diagnosticas o por un aumento en la frecuencia 
de los adenocarcinomas (Patnicck et al, 1997; Gibson et al, 1997; Quinn et al, 
1999). 
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2.3 EPIDEMIOLOGIA 
2.3.1 INCIDENCIA 
La incidencia del cáncer cervical invasor ha disminuido notoriamente en los 
países o estados en los que se ha realizado detección masiva, mediante 
citología en toda la población femenina con riesgo de padecer de esta 
enfermedad (De Sanjose S et al, 2002; Sigurdsson K et al, 1999; Pereira R et 
al, 1998). 
En los países desarrollados los registros de tumores producen información 
sobre la incidencia global y especifica por grupos de edad para el cáncer 
cervical; dichos registros mantienen controles de calidad con relación a la 
verificación histopatológica de los diagnósticos y a la distinción topográfica 
entre los tumores de origen endometrial, los tumores cervicales y los tumores 
de la cavidad vaginal, asimismo, los registros de estadísticas vitales producen 
datos de mortalidad y censos de población con lo que la información 
disponibles resulta suficiente para establecer la frecuencia y el impacto de esta 
enfermedad tumoral en el ámbito de la comunidad. 
 
 Al contrario de lo que ocurre en los países desarrollados  y en zonas con 
niveles socio económicos bajos, ocupando así, el primer lugar entre los 
canceres ginecológicos en algunos países (Poccard PMB et al, 2005); datos 
recientes indican que cada año se diagnostican cerca de cada 500,000 casos 
nuevos en el mundo (lo que representa el 15% de todos los canceres de la 
mujer); el 80% se registran en países en desarrollo (Neto AA, 1991; Ferlay J et 
al, 2001; ACCP, 2000; RHO, 2002). 
 
En los países en desarrollo, la situación es claramente distinta; los 
registros de tumores son escasos y cubren fracciones muy limitadas de su 
población total de referencia, las estadísticas de totalidad son muy deficientes o 
no existen; a pesar de estas limitaciones es importante tratar de estimar el 
impacto global del cáncer cervical utilizando para ello todas las fuentes de 
datos disponibles (Parkin et al, 1984, 1988, 1993). 
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La tasa de incidencia del CC por región se puede observar que en la 
región de Latinoamérica y el caribe solo es superada con relación a tasas de 
incidencia de CC por la región este de África y en donde el Asia occidental y 
Australia son las regiones con tasas de incidencia mas baja. Tabla 1. 
 
 En la mayor parte del continente africano, centro y Sudamérica así como 
la gran parte del continente asiático el Cáncer cervical representa de 20 a 30% 
de todos los canceres femeninos; las cifras correspondientes para 
Norteamérica, Europa Occidental y Australia oscilan entre el 4 y 6% (IARC, 
1995). 
 
 La tabla 2 muestra la frecuencia relativa de los tumores de la mujer por 
localizaciones tumorales según estimación mundial para 1998; el cáncer 
cervical contribuye con 9.8% de todos los tumores femeninos y es el tercero en 
importancia después del cáncer de mama y colon/recto en números absolutos, 
mientras que cuando se contempla las tasas estandarizadas por edad (TEE) 
ocupa el segundo lugar.  
 
 En las ultimas décadas, la incidencia de CC invasivo en los países 
industrializados ha disminuido pero las lesiones preinvasivas han aumentado 
proporcionalmente; este fenómeno puedas ser explicado en parte por el 
establecimiento de un programa de detección masivo eficaz y por el uso de 
nuevas técnicas diagnosticas, tales como diagnostico de VPH y ecografía 
(Quinn M et al, 1999; Serrano RO et al, 2004). 
 
 La variación de la incidencia es notable; se observan tasas 40 veces 
superiores en el grupo de los países de alto riesgo como en los del sur de 
África (47.6 por 100,000) o Centro y Sudamérica (45.3 por 100,000) respecto a 
China (3.9 por 100,000 o ciertos países europeos como Finlandia (3.9 por 
100,000); los mismo se observa en América Latina con respecto a EUA y 
Canadá en donde se pueden ver diferencias importantes en la incidencia de 
cáncer de cuello uterino Tabla 3 (Ferlay et al, 1998). 
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     2.3.2. TENDENCIAS TEMPORALES 
En los países desarrollados las tasas de incidencia de cáncer cervical 
muestran en las últimas décadas una marcada disminución debido entre otras 
cosas al establecimiento de efectivos programas de detección masiva (Peters 
et al, 1986); los patrones de incidencia del cáncer de cuello uterino han sufrido 
cambios, en estudios realizados en los países nórdicos por ejemplo Noruega 
(Eide et al, 1987).  
En el año 2000, se calculó que habría 470,606 casos nuevos y 233,372 
defunciones por cáncer cervical al año entre las mujeres de todo el mundo; así 
mismo que más del 80% de esta carga se presentaría en los países menos 
desarrollados, donde esta enfermedad es la principal neoplasia maligna entre 
las mujeres.  
 
En la Región de las Américas, se pronosticaron 92,136 casos y 37,640 
defunciones por cáncer cervical, de los cuales 83.9 y 81.2 % corresponderían a 
América Latina y el Caribe respectivamente; en Canadá y Estados Unidos en 
los últimos años, las reducciones en la incidencia de cáncer cervical han dado 
lugar a tasas significativamente bajas, inferiores a 10 casos por cada 100.000 
mujeres. No así en la mayoría de los países de América Latina y el Caribe, en 
los que las tasas anuales de esta displasia se mantienen altas, generalmente 
por arriba de 20 casos por cada 100.000 mujeres. 
 
En Chile se estima una incidencia de 30 por 100.000 mujeres; 
anualmente se diagnostican 1,500 casos y fallecen alrededor de 900, siendo la 
tasa de mortalidad de 9.6 por 100.000 (Serman, 2002; Suárez et al, 2003).  
En Colombia, el cáncer cervical es de alta incidencia y mortalidad y es 
más frecuente en mujeres de bajo nivel socioeconómico con vida sexual activa 
y alta multiparidad; este cáncer esta fuertemente asociado con la edad 
temprana a la primera relación sexual y múltiples compañeros sexuales tanto 
en las mujeres como en sus parejas.  
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Algunos autores han sugerido que la evolución clínica de esta neoplasia 
podría tener una agresividad mayor que la de los tumores diagnosticados en 
edades avanzadas y quizá que los factores etiológicos podrían ser diferentes 
(Lorincz, 1987; Ursin, 1996; Alterkruse, 2003). 
 
    2.3.3 DISTRIBUCION POR EDADES 
 La incidencia de cáncer cervical es mayor a medida que aumenta la 
edad de la mujer desde los 35 años, con pico máximo entre lo 50 y 60 años 
(Giménez JA et al, 2002); las lesiones intraepiteliales aparecen antes de 
manera que el carcinoma in situ alcanza su máxima incidencia entre los 25 y 35 
años (González MJ et al, 2003); sin embargo, en los países en desarrollo 
donde los programas de cribado son insuficientes y con escasos recursos 
humanos y materiales, han tenido casos de cáncer invasor don edad inferior a 
los 30 años. 
 
Los grupos de edad más afectados por el CC fueron los de 45 - 64 años, 
sin embargo, existen diferencias entro los países desarrollados y en desarrollo, 
ya que en los primeros las mujeres de mas de 65 años son las que soportan el 
mayor peso de la enfermedad, mientras que en los segundos son mujeres mas 
jóvenes las que lo hacen Tabla 4. 
 
Se han examinado los cambios en la incidencia durante el periodo 1970 
a 1984 y se encontrado un aumento de 38% en la incidencia de 
adenocarcinomas, con una disminución de 30% para los canceres de células 
escamosas durante el mismo periodo; mientras que el aumento solo fue 
observado exclusivamente para el grupo de edad de 20 a 34 años de edad 
(Bjorge et al, 1993). 
 
La Dirección General de Servicios de Salud del Departamento de 
Guanajuato refiere que como en todas las neoplasias malignas, la incidencia 
del CC se incrementa con la edad; así los grupos más afectados son los de 45 
años en adelante y constituye la primera causa de mortalidad entre las mujeres 
de 25 años y más.  
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Diariamente se registran alrededor de 12 muertes por esta causa en 
México, por lo que es evidente a través de estas y otras publicaciones, que el 
cáncer cervical es, sin duda uno de lo principales problemas de salud que 
afectan particularmente a la población femenina y particularmente en países 
con menor desarrollo económico y humano.  
 
En la población femenina el cáncer cervical fue una de las principales 
causas de mortalidad por neoplasias malignas, particularmente en el grupo de 
15 a 64 durante el 2003 con 2667 defunciones de tumor maligno del cuello del 
útero y 4.03 tasa por 100 000 habitantes según Proyecciones de la población 
de México. 
 
El Sistema Único de Información para la Vigilancia Epidemiológica en 
Nuevo León durante el año 2003; registró un total de 815 casos de displasia 
leve y moderada en la población femenina de las cuales 74 se encuentran en el 
rango de 15 a 19; 162 en edades de 20 a 24 y 445 casos en mujeres de 25 a 
44 años; mientras que existe una incidencia de displasia cervical severa y CC 
in situ de 5.25 y de 13.75 (tasa por 100 000 habitantes) en mujeres de edades 
de 20 a 24 años y de 25 a 44 años respectivamente (SSA 2001). 
 
Numerosas investigaciones, mencionan que las mayores incidencias de 
CC In situ se dan en las mujeres de 25 a 49 años, mientras que el cáncer 
invasor presenta las mayores incidencias en las mayores de 40 años y se 
incrementa con la edad, esperan que por el comportamiento biológico de este 
tipo de cáncer, que en 5 años más exista un cambio significativo en la 
mortalidad si persiste  la tendencia actual (Lancaster EJ et al, 1999). 
 
    2.3.4 MORTALIDAD 
 En lo que respecta a mortalidad es evidente que el cáncer cervical 
alcanza cifras devastadoras, causando muchas victimas, en especial para las 
mujeres de los países en desarrollo; la tasa de mortalidad en estos países es 
de 9.6 por 100,000, dos veces la tasa de los países desarrollados (Pisani P et 
al, 1999).  
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Casi el 40% de las muertes en estos países en desarrollo ocurre en Asia 
centro meridional, incluyendo Bangladesh, La India, Pakistán, Malasia, América 
Central y África. 
 
Los datos de mortalidad son menos precisos que los de incidencia si se 
quiere examinar la evolución del cáncer cervical en el tiempo; dichos datos 
permiten estimar la carga de la enfermedad; asimismo de las cerca de 200,000 
muertes anuales por CC que ocurren en el mundo, alrededor de 80% se 
presentan en los países en desarrollo; respecto al grupo erario conforme 
aumenta la edad la tasa de mortalidad es mas alta, siendo el grupo de mas de 
65 años en el que se presentan un mayor numero de defunciones, tanto en el 
mundo como en países desarrollados y en desarrollo (Ferlay et al, 1998) Tabla 
5. 
 
 En la tabla 6 se observan las diferencias de mortalidad por cáncer 
cervical entre los países de América Latina (centro y Sudamérica) en relación 
con las presentadas en países como EUA y Canadá, siendo en los primeros 
veinte veces más altas dichas tasas. Las tendencias de mortalidad por CC 
muestran que pocos países de América Latina (PAHO, 1998; Robelo et al, 
2003) muestran una declinación significativa de dichas tasas en el periodo 
1968-1995; Figura 1. 
 
 Aunque la mortalidad por CC se incremente con la edad, la mayor carga 
de la enfermedad se presenta en las mujeres de mediana edad; en particular 
en Latino América y el Caribe en la que el grupo de edad mas afectado es el de 
35 - 54 años (PAHO, 1998) Figura 2. 
 
Argentina durante el año de 1998, registró 887 muertes por cáncer 
cervical lo que representó una tasa de mortalidad ajustada por edad de 4,46 
muertes por cada 100.000 mujeres; la mortalidad por esta causa se estima que 
es aún mayor, dado que muchas muertes por cáncer de cuello de útero se 
registran como muertes por cáncer de útero sin especificar su localización 
(cuerpo o cuello). 
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El Registro Histopatológico de Neoplasias Malignas (RHNP) en México, 
durante el 2001 se presento el 8% del total de muertes por neoplasias debido a 
cáncer cervical cual registró una tasa de 21 por 100,000 mujeres de 25 y más 
años; en México el panorama es coincidente y en el último cuarto de siglo la 
mortalidad ha mostrado una tendencia ascendente; a su vez una revisión de 
casos notificados por 34 centros hospitalarios señala que esta neoplasia es la 
mas frecuente y representa el 22% del total de los casos. 
 
       2.3.5 SUPERVIVENCIA 
La tasa de supervivencia con tratamiento adecuado será mejor cuanto 
mas tempranamente se haga el diagnostico de la enfermedad; los porcentajes 
de curación en el carcinoma in situ a los cinco años oscilan entre el 95% - 
100%, en el estadio I son de 80%, en e estadio II del 60%, en el III del 30-40% 
y en el estadio IV los porcentajes son muy bajos (Beral V et al, 1994), el 
porcentaje global de supervivencia a los 5 años para todos los estadio es del 
65%. 
 
 La tasa de supervivencia relativa (estandarizada por edad) mas elevadas 
en los Estados Unidos (65.7%), Europa (61.5%), Tailandia (60.2%) y Cuba 
(54.4%); sin embargo, la supervivencia de las pacientes esta fuertemente 
influenciada por el factor socioeconómico, lo que reflejaría la posibilidad de 
acceso a programas organizados de detección precoz y tratamiento (Gorey KM 
et al, 1997; Serman F, 2002); la menor supervivencia en los países en 
desarrollo se debe en parte a que la enfermedad al momento del diagnostico 
este avanzada (Lewis MJ, 2004); otro factor relacionado con la baja 
supervivencia es la alta tasa de abandono de las visitas de seguimiento y los 
limitados recursos para el tratamiento. (Rogo KO et al, 1990). 
 
La displasia cervical de grado inferior casi siempre experimenta un 
retroceso de manera espontánea o no progresa; asimismo sucede con la 
displasia moderada, cuando es tratada y seguida (Holowaly P et al, 1999; 
Cristchlow CW et al, 1999; PATH, 2000). 
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Estos conocimientos recientes indican que el pronóstico de CC depende 
de numerosos factores, siendo el más relevante el estadio clínico en el 
momento del diagnostico, si la enfermedad ya es invasiva, la eficacia del 
tratamiento declina; si está en fase temprana el pronostico es muy favorable. 
 
   2.3.6 EL PESO DE LA ENFEREMEDAD EN MEXICO 
El cáncer cervical es la causa mas común de morbimortalidad en las 
mujeres de los países en desarrollo; en varios países de América latina las 
tasas de incidencia de esta patología se encuentran entre las mas altas del 
mundo. (Eluf Neto et al, 2001). 
 En México continua siendo la neoplasia mas frecuente en la mujer 
mexicana; con una incidencia calculada de 44.4 casos por 100,000 mujeres 
(Parkin et al, 1999; Hernández et al, 1998); para el 2001 se notificaron en 
México 22,774 casos nuevos de lesiones intraepiteliales escamosas y tumores 
malignos del cuello del útero (SSA, 2001) siendo difícil estimar el total de casos 
que se presentan dadas las deficiencias de los sistemas de información. 
 
En relación con la mortalidad general en México, los tumores malignos 
ocupan el segundo lugar como causa de muerte en las mujeres y dentro de 
estos el cáncer cervical ocupa el primer lugar como causa de defunción por 
neoplasias malignas Tabla 7;los datos anteriores muestran que el cáncer 
cervical en México constituye un problema importante de salud pública, 
encabezado por el tumor maligno del cuello uterino, que se presenta como la 
primera causa de mortalidad en las mujeres en todo el país (SSA, 2004). 
 
El panorama es coincidente y en el último cuarto de siglo la mortalidad 
ha mostrado una tendencia ascendente; a su vez una revisión de casos 
notificados por 34 centros hospitalarios señala que esta neoplasia es la más 
frecuente y representa el 22% del total de los casos (Mohar et al, 1997). 
 
Anualmente en nuestro país se presentan alrededor de 4,500 muertes; 
para el año 2002 la tasa de mortalidad en el ámbito nacional fue de 16 muertes 
X 100,000 mujeres y un total de 4,323 defunciones en ese año Tabla 8.  
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Analizando la distribución de la mortalidad por CC por grupos de edad se 
observa que el grupo en el que proporcionalmente se presentan mas muertes 
es en de mujeres entre 25 y 64 años. Figura 3. 
 
En México la mortalidad por este tipo de cáncer aumento de 1965 en 
adelante, observándose que de presentar en 1975 10.1 defunciones por 
100,000 mujeres, en 1990 la mortalidad se situó en alrededor de 20 X 100,000 
mujeres manteniéndose estable en la década de los noventa (SSA, 1997; 
Torres et al, 2002) Figura 4. 
Son diversos los estudios realizados en México para conocer las 
características epidemiológicas del cáncer cervical; en el realizado en el 
Instituto Nacional de Cancerología, para determinar las características que 
presenta esta neoplasia en dicho centro en el periodo 1985 - 1991; se encontró 
que 86% de los 5,082 casos que se observaron durante ese periodo 
presentaban cáncer invasor, con un predominio de este ultimo a razón de 5.7:1. 
 
El tipo histopatológico se mostró además que es poco frecuente antes 
de los 25 años, que ocupa el segundo lugar en el grupo de 25 a 34 y el primero 
en la mujeres de 35 a 54; a partir de esa edad se observo que la incidencia 
disminuye, el tipo histopatológico más común fue de la variedad epidermoide y 
contribuyo con el 89% del total. 
 
En un estudio ecológico de tendencias efectuado en el Instituto 
Mexicano del Seguro Social (IMSS) se reporta que en los últimos 10 años el 
cáncer cervical se ha mantenido como la segunda neoplasia en orden de 
frecuencia; sin embargo, paral la población femenina se ha ubicado en el 
primer lugar (Escandon et al, 1998). 
 
Al analizar el panorama epidemiológico de la mortalidad por cáncer en el 
IMSS en el periodo 2000-2005 (Salmeron et al, 2006) observo un importante 
incremento del peso absoluto de la mortalidad por cáncer al interior de la 
población adulta derechohabiente. 
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De acuerdo con la distribución por edad de la mortalidad por cáncer 
cervical, las tasas de mortalidad se incrementan en la medida que se avanza 
en edad hasta los 80 años cuando se inicia una curva descendente con una 
edad promedio a la muerte de 57 años. 
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III. ETIO-PATOGENIA DEL CANCER CERVICAL 
 
3.1.- GENESIS DEL CANCER CERVICAL 
 La etiología y patogenia del cáncer cervical, al igual que sucede con 
otros canceres, es algo compleja; de una manera general, varios estudios y 
observaciones hechas en humanos y animales indican que la etiología del 
cáncer es multifactorial u que la neoplasia es resultado de varias etapas 
consecutivas. 
 
 (i) La primera etapa del carcinogénesis corresponde a la fase de 
inducción que se caracteriza por la iniciación que puede ser debida a diferentes 
agentes causales como radiaciones, sustancias químicas, virus que producen 
alteraciones permanentes y generalmente irreversibles, en cierto numero de 
células del organismo; (ii) la segunda etapa corresponde a la promoción, un 
fenómeno reversible que ocurre consecuentemente a la iniciación del proceso 
neoplásico complementado por la exposición crónica a diferentes factores 
promotores y posiblemente se presenta como consecuencia de la alteración de 
la expresión genética; (iii) después sigue la fase de progresión de la 
enfermedad, con crecimiento y multiplicación de la masa celular y eventual 
infiltración de las estructuras donde asienta el tumor y diseminación 
metastásica del mismo (Amerigo J, 1987; Fagundes H et al, 1992; Martinez JF 
et al, 1998). 
 
3.2 - HISTORIA NATURAL DEL CANCER CERVICAL 
Desde hace más de 20 años diversos autores han señalado que el 
cáncer cervical se comporta como una enfermedad de transmisión sexual 
(Kessler et al, 1977; Lorincz et al, 1992; Muñoz et al, 1992). En 1976, Zur 
Hausen planteo la hipótesis en la cual proponía al VPH como el agente 
sexualmente transmitido responsable de la transformación neoplásica en el 
cuello uterino; dicha hipótesis ha sido validada tanto por múltiples estudios 
como por la evidencia de que el ADN del VPH esta integrado en las células 
neoplásicas en 99% de carcinomas cervicales. 
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Son lo que se puede asegurar si lugar a dudas el papel causal que el 
VPH tiene en el desarrollo del cáncer genital (Muñoz et al, 1992; Bosch et al, 
1994; Bosch et al, 1995; Walboomers et al, 1999). 
  
La variabilidad en la historia natural de lesiones biológicamente similares 
puede estar influenciada por una gran diversidad de factores; la neoplasias 
intraepiteliales del cerviz se definen como lesiones intraepiteliales escamosas 
(LIE) en proliferación, que presentan maduración anormal, alargamiento 
nuclear y atipia; aparentemente la amplia gama de lesiones epiteliales son 
facetas de una misma enfermedad en la cual existen cambios morfológicos 
(Richard et al, 1993).  
 
 No se conoce con certeza el tiempo que se requiere para que una lesión 
evoluciones desde una lesión de bajo grado hasta un cáncer insitu o para que 
eventualmente progrese a un cáncer invasor y es imposible por cuestiones 
éticas determinarlo mediante observación directa; sin embargo, se han 
desarrollado modelos matemáticos para tratar de entender dicho fenómeno; se 
ha calculado que el tiempo promedio que le toma a una lesión epitelial 
progresar de una grado al siguiente es aproximadamente de cinco años y de 1 
a 30 años (con un promedio de 10-13 años) lo que toma una lesión de alto 
grado para progresar a cáncer invasor (Gustafsson et al, 1989; Myers et al, 
2000). Figura 5. 
 
Los estudios sobre la historia natural de la neoplasia cervical comparten 
un cierto numero de problemas metodológicos: a) Posible mala clasificación 
sobre el status de la enfermedad al inicio del estudio, esto es mas probable 
cuando el status de la enfermedad es definido por examen citológico, que hace 
la detección pero no un diagnostico preciso; el examen histológico de tejido 
cervical probablemente proporcione un diagnostico exacto, mas no siempre 
garantizado ya que la parte anormal de la lesión pudo no haber sido 
muestreada; b) Remover tejidos con propósitos diagnósticos puede influir sobre 
la historia natural de la enfermedad, la probabilidad de que esto ocurra 
depende del tamaño del tejido removido. 
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c) Detectar la progresión de la enfermedad ya que esta es asintomático y 
dicha progresión no puede ser medida en un continuo en el tiempo; lo que se 
hace es inferir a través de observaciones periódicas practicando citología o 
examen colposcópico y se confirma con el examen histológico; existiendo un 
elemento de subjetividad en la decisión; d) Uso de la misma técnica para la 
medición inicial como para el seguimiento se constituyen en otro problema ya 
que tanto la citología como la colposcopía presentan algunos problemas para 
distinguir correctamente los distintos tipos de LIE (Woodman, 1996). 
 
3.3 CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DEL CANCER CERVICAL 
 Las características morfológicas se pueden abordar bajo su punto de 
vista macro y microscópico respectivamente. 
 
   3.3.1 CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS DEL CANCER 
CERVICAL. 
Este tipo de cáncer en sus fases iniciales puede no causar síntomas y 
no posee características microscópicas especificas que permiten el diagnostico 
a la simple inspección; en esta fase preclínica el diagnostico solamente se 
puede hacer mediante la citología exfoliativa, la colposcopía y la biopsia. 
 
 
Colposcopía  
Fuente:http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/esp_imagepages/17041.htm 
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Biopsia cervical 
Fuente:http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/esp_imagepages/17041.htm 
 
En su forma precoz puede aparecer como una eritroplasia, es decir, 
como una mancha roja de extensión variable próxima al orificio cervical 
externo; la zona roja suele tener una superficie de aspecto granular o ulcerado, 
con gran vascularización y que sangra con facilidad al roce.  
 
Los canceres mas avanzados pueden ser exofíticos la cual es la 
variedad mas frecuente (63%) y en general invaden la superficie y la mayor 
parte de su masa se proyecta hacia la luz vaginal, adoptando un aspecto 
vegetante similar a una coliflor con excrecencias polipoideas papilares en 
donde estas masas con frecuencia se necrosan.  
 
La variedad endofítica corresponde al 36% de los tumores de cerviz; 
éstos infiltran profundamente el estroma distorsionando el cuello uterino y 
forman nódulos en la superficie; el aspecto de cuello se queda aumentado de 
tamaño, irregular u en forma de barril; estos tipo de canceres pueden 
mantenerse asintomático durante mucho tiempo; en la variedad combinada 
generalmente están ulcerados con infiltración profunda del estroma 
subyacente. 
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   3.3.2 CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS (HISTOLOGICAS) DEL 
CANCER CERVICAL. 
Existen diversas clasificaciones histológicas del carcinoma cervical pero 
en la actualidad se consideran tres tipos fundamentales conforme se ilustra en 
la tabla 9 El carcinoma de células escamosas constituye la forma histológica 
mas frecuente del tumor maligno del cuello, representando mas del 75% en la 
mayoría de las estadísticas, sin embargo, en algunos estudios encontraron un 
numero considerable de casos que alcanzan hasta el 78.9% (Benedit JL et al, 
2001) y 83.8%. (Shingleton HM et al, 1995).  
 
El conocimiento del origen y comportamiento del carcinoma del cervix se 
ha incrementado en los últimos años; ahora sabemos que el cáncer cervical se 
manifiesta en distintas presentaciones histopatológicas, cuya nomenclatura se 
basa en su comportamiento y no en algunas características morfológicas 
universales que definen al cáncer; las variedades mas comunes del carcinoma 
de células escamosas son el de células grandes queratinizantes y no 
queratinizantes; éstas tienen en común una diferenciación celular escamosa, 
tanto en la formación intracelular de puentes como en la queratinización (Benda 
et al, 1994). 
 
 Algunos estudios indican que existen diferencias en cuanto a pronostico 
y supervivencia según el tipo histopatológico del que se trate; el carcinoma de 
células escamosas es el de mejor pronostico (Platz et al, 1995) mientras que 
para el adenocarcinoma se reporta peor pronostico (Hopkins et al, 1991; 
Drescher et al, 1989); se ha demostrado una supervivencia similar para los dos 
tipos histopatológicos en enfermedad localizada, pero una menor supervivencia 
para el adenocarcinoma en etapas mas avanzadas (Platz et al, 1995). 
 
 La información obtenida del registro histopatológico de neoplasias 
malignas en México (Tapia et al, 1996) señala que la variante histológica mas 
frecuente es el carcinoma de células escamosas (91.5%) al que le siguen en 
orden de importancia el adenocarcinoma (3.7%), el carcinoma adenoescamoso 
(1.7%).  
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3.4 PATOLOGIA DEL CANCER CERVICAL 
 El desarrollo del CC esta frecuentemente precedido por una larga 
historia de anomalías celulares caracterizadas citológica e 
histopatológicamente por variaciones en la maduración citoplasmática e 
irregularidades nucleares; la enfermedad comienza como una proliferación 
atípica de las células epiteliales que a poco invaden el espesor del epitelio y 
degeneran en lesiones más graves hasta invadir es estroma que es cuando el 
cáncer se manifiesta. 
 
 El progreso de una lesión precancerosa del cuello del útero 
aparentemente involucra varios eventos; la exposición a algún VPH de “alto 
riesgo” probablemente produce una infección inicial en el epitelio escamoso en 
la zona T, seguido por alteraciones morfológicas y biológicas de las células 
infectadas por el VPH; aunque en este proceso es clara la interacción entre 
VPH y genes celulares, algunos estudios apoyan la participación de 
alteraciones en oncogenes celulares, además de la respuesta inmune del 
huésped, para que se produzca un cáncer invasor. 
 
 Se sabe en la actualidad que la transformación maligna de las células 
normales se debe a la alteración de dos tipos de genes los proto-oncogenes y 
los genes supresores de los tumores llamados anti-oncogenes, donde los 
primeros son componentes celulares normales que tienen funciones 
importantes en el crecimiento, desarrollo y diferenciación celular, que para 
convertirse en oncogenes y producir un cáncer deben alterar su estructura, ya 
sea mediante mutaciones o a través de re-arreglos genéticos (Riou et al, 1987; 
Cullen et al, 1991), mientras que los segundos son también componentes 
celulares normales que codifican proteínas necesarias para que las células 
progresen a través del ciclo celular (DiPaolo et al, 1989). 
A medida que se ha mejorado el conocimiento de la historia natural de la 
enfermedad la clasificación de estas lesiones ha recibido diferentes 
denominaciones displasia moderada o severa y carcinoma in situ, neoplasia 
intraepitelial cervical (NIC) I, II, III y lesiones intraepiteliales escamosas de bajo 
y alto grado Figura 6.  
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 En los últimos años se han relacionado los cambios morfológicos en las 
células exfoliadas con la infección del virus del papiloma humano y se han 
incorporado como componentes del diagnóstico citológico e histológico de los 
estadios tempranos del proceso neoplásico; las lesiones precoces son 
actualmente consideradas manifestaciones de la infección del VPH y se 
caracterizan por la presencia de alteraciones nucleares y proliferación celular 
del epitelio; el diagnostico citológico se realiza mediante la extracción de un 
pequeño volumen de las células exfoliadas del cerviz con una espátula; este 
popular procedimiento es conocido como prueba de Papanicolau y es el 
recomendado para la detección del cáncer de cuello en la población normal 
(Park TW et al, 1996). 
 
3.5 ETAPIFICACION CLINICA 
 Sin un diagnostico y tratamiento temprano, el cáncer cervical se 
disemina invadiendo el resto del útero, vagina, lateralmente el parámetro y la 
pelvis; la  progresión clínica ha sido clasificada por FIGO (Internacional 
Federation of Gynecology and Obstetrics) quienes han definido los criterios 
mas aceptados para la etepificación del CC en cuatro estadios (I-IV) y 15 
subestadios con marcadas diferencias en el pronostico; el sistema FIGO se 
basa en un cuidadoso examen clínico y en los resultados de estudios 
radiológicos y procedimientos específicos (FIGO, 1995). 
-Etapa 0 
Es el carcinoma in situ, carcinoma intraepitelial; no hay invasión del 
estroma. 
-Etapa I 
Es el carcinoma estrictamente limitado al cervix 
Etapa IA: carcinomas preclínicos cervicales, es decir, aquellos que solo 
fueron diagnosticados por microscopio. 
Etapa IA1: Invasión medida del estroma de no mas de tres milímetros y 
no  mas de siete milímetros de ancho. 
Etapa IA2: Invasión medida del estroma de mas de tres milímetros pero 
no mas de cinco milímetros en profundidad y no mas de siete milímetros 
de ancho. 
25 
 
Etapa IB: Lesiones limitadas al cuello uterino o lesiones preclínicas de 
mayor extensión a la etapa IA. 
Etapa IB1: Lesiones clínicas de no mas de cuatro cm. en tamaño. 
Etapa IB2: Lesiones clínicas de mas de cuatro cm. en tamaño. 
-Etapa II 
Etapa implica que el carcinoma se extiende más allá del cervix uterino, pero 
no se ha extendido a la pared pélvica; el carcinoma afecta a la vagina pero no 
llega al tercio inferior. 
Etapa  IIA: No existe complicación obvia del parámetro dos tercios de la 
parte superior de la vagina se encuentran complicados. 
-Etapa III 
 Implica que el carcinoma se ha extendido a la pared pélvica o que el 
tumor afecta el tercio inferior de la vagina; todos los casos con hidronefrosis o 
con insuficiencia renal están incluidos a menos que se sepa que la 
hidronefrosis se debe a otra causa. 
 Etapa IIIA: No existe extensión a la pared pélvica; el tumor se extiende al 
tercio inferior de la vagina. 
 Etapa IIIB: Extensión a la pared pélvica o hidronefrosis o insuficiencia 
renal. 
-Etapa IV 
 Implica que el carcinoma se ha extendido más allá de la pelvis misma o 
ha afectado clínicamente la mucosa vesical o rectal. 
 Etapa IVA: Propagación del tumor a órganos adyacentes. 
 Etapa IVB: Propagación a órganos distantes. 
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IV. CARACTERISTICAS CLINICAS DEL CANCER CERVICAL 
La primera manifestación del este tipo de cáncer puede ser un 
manchado provocado por un coito, por un lavado vaginal o por una exploración 
ginecológica, con tendencia a incrementarse en forma de hemorragia 
intermenstrual si la mujer nos es aún menopausica; posteriormente puede 
aparecer una hemorragia intermenstrual mas abundante; el flujo es el segundo 
síntoma de orden de frecuencia y habitualmente son perdidas vaginales 
serosanguinolientas o amarillas particularmente en lesiones neuróticas mas 
avanzadas; éstas perdidas pueden tener olor fétido y estar entremezcladas con 
una hemorragia profusa. 
 
Otro signo que puede estar presente es el dolor, el cual se localiza 
normalmente en la pelvis; suele deberse a necrosis del tumor o a enfermedad 
inflamatoria pélvica; si la paciente refiere dolor en la región lumbosacra hay que 
pensar en la posibilidad de que estén afectados los ganglios linfáticos peri-
aórticos y raíces lumbosacras; ocasionalmente puede existir dolor epigástrico 
debido a metástasis en ganglio linfáticos peri-aórticos altos, en estadios más 
avanzados pueden aparecer síntomas urinarios y rectales como consecuencia 
de la invasión neoplásica en vedija o recto; en esta situación puede haber 
tenesmo, mucorrea, hematuria o rectorragias, además de los síntomas 
generales y caquexia. 
 
V. VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO 
 Los papilomavirus constituyen un grupo de virus pequeños de ADN de 
aproximadamente 55nm. que inducen tumores epiteliales escamosos (verrugas 
y papilomas); constituidos por una doble hebra circular de ADN (Viger JM, 
1998) que debido a las similitudes superficiales en la microscopia electrónica y 
las propiedades biológicas con el virus de la polio, inicialmente fueran 
clasificados como siendo de la misma familia; sin embargo los papilomavirus 
poseen un cromosoma mayor, una mayor cápsula viral y una organización 
genomita completamente diferente por que le que paso a considerarlos virus 
como una familia distinta y única. 
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 Presentan un molde común de organización genética en lo que los 
diferentes tipos han mostrado áreas equivalentes de potencial de codificación 
de proteínas conocidos como marcos de lectura abierta. 
 
5.1 PROPIEDADES DEL VIRUS DEL PAPILOMA 
Los virus del papiloma se encuentran en muchas especies de 
vertebrados, desde las aves hasta el hombre y constituyen mas de 100 tipos de 
virus humanos y animales, clasificados por la relación de sus genomas, es 
decir, la secuencia de nucleótidos en el ADN; todos los VPH caracterizados se 
vinculan con lesiones confinadas a las capas epiteliales de la piel o las 
mucosas oral, faringea, respiratoria y anogenital; aproximadamente 40 
diferentes tipos infectan el tracto genital y de ellos mas de 20 se asocian con 
cáncer (Burk et al, 1999) a pesar de su variedad, todos los virus de papiloma 
animal y humano parecen compartir una organización genética similar, aunque 
con diferencias tanto en las funciones de los genes virales individuales, como 
en su regulación (Shah et al, 1996). 
 
5.2 CLASIFICACION DE TIPOS DE VPH POR RIESGO ONCOGENICO 
 Expertos internacionales reunidos para evaluar el potencial 
carcinogénico del VPH concluyeron que los tipos 16 y 18 pueden ser 
considerados como cancerígenos en humanos (IARC, 1995) los tipos 31 y 33 y 
los restantes han sido clasificados como probable o posiblemente 
cancerigenos, ya que en ese momento la evidencia epidemiológica resultaba 
limitada o inadecuada; sin embargo, otros estudios epidemiológicos han 
demostrado que los tipos 31, 33, 35,45,51,52,58 y 59 pueden actualmente ser 
considerados como cancerigenos en humanos (Ngelangel et al, 1998; 
Chichareon et al, 1998; Chaouki et al, 1998). 
Tradicionalmente los tipos de VPH genital han sido subdivididos en tipos 
de bajo y alto riesgo, donde el primero se identifican mas comúnmente en 
verrugas genitales y los segundos son frecuentemente asociados con el cáncer 
invasor (Jacobs, 1995); se ha propuesto una clasificación de tipos de VPH 
basándose en criterios filogenéticos, sin embargo, ésta ha sido probada 
epidemiológicamente (Van Ranst et al, 1992). 
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No existe consenso sobre la categorización en muchos de los diversos 
tipos; el numero de tipos de VPH clasificados de alto riesgo varia de 13 a 19 y 
sólo 11 de ellos (16,18,31,33,35,39,45,51,52,56 y 58) son consistentemente 
clasificados como de alto riesgo (Gravitt et al, 1998; Davies et al, 2001). 
 
5.3. HISTORIA NATURAL DE LA INFECCION POR EL VIRUS DEL 
PAPILOMA HUMANO. 
 La infección cervical por el VPH es una enfermedad de transmisión 
sexual (Burk et al, 1996; Dillner et al, 1996); la más prevalerte en el mundo ya 
que ocurre en aproximadamente 75% de las mujeres sexualmente activas 
(Mclntosh et al, 2000); es transmitida presumiblemente a través de desgarros 
microscópicos en la superficie del epitelio cervical durante el acto sexual; las 
infecciones del canal vaginal son las mas frecuentes, sin embargo, raramente 
se transforman en lesiones neoplásicas (Mclntosh et al, 1991); en la región anal 
suele presentarse en hombres y mujeres que practican sexo anal (Holly et al, 
2001). 
El riesgo por infección por el VPH esta significativamente asociado a 
factores relacionados con la conducta sexual como ser mujer sexualmente 
activa, joven, con edad temprana de inicio de vida sexual, con un alto numero 
de parejas sexuales (Azocar et al, 1990; Kenney et al, 1994; Ley et al, 1991) y 
éstas a su vez sexualmente promiscuas, así como antecedentes de práctica de 
sexo anal (Kjaer et al, 1997), otros factores como el uso de anticonceptivos 
orales, la presencia de otras enfermedades de transmisión sexual y el 
tabaquismo influyen también sobre el riesgo de infección por VPH (Herrero et 
al, 2000); la media de duración de la infección es de 8.2 y 13.5 meses para los 
tipos no oncogénicos y oncogénicos del VPH respectivamente (Franco et al, 
1999; Ho et al, 1998); además la presencia del ADN del VPH se incrementa 
significativamente de 35.5 a 61 % con la severidad de la lesión (Grce et al, 
1997). 
El primer paso en el proceso de carcinogénesis cervical es la infección 
por el VPH seguida por una infección persistente (Schiffman et al, 2003) Fig 7; 
la presencia de esta infección esta fuertemente asociada con el tipo de VPH 
(oncogénico o no oncogénico), carga viral, así como la edad. 
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La conducta sexual y las condiciones de inmunosupresión de la mujer 
(Romney et al, 1997; Ho et al, 1995) así como la infección den múltiples tipos 
de VPH; sin embargo, se ha reportado que factores del medio ambiente como 
el uso de anticonceptivos y tabaquismo podrían estar también influyendo 
(Brisson et al, 1996; Ho et al, 1998). 
 
 La mayoría de dichas infecciones son transitorias o intermitentes 
(Wheeler et al, 1996), especialmente entre las mujeres menores de 30 años de 
edad, cerca del 70% desaparecen aproximadamente en un año y 91% en dos 
años (Moscicki et al.1998; Schiffman et al, 1994) y en un gran porcentaje de las 
dos ocasiones no causan ninguna lesión cervical (Evander et al, 1995). 
 
5.4 EPIDEMIOLOGIA DE LA INFECCION POR EL VPH 
 La infecciones genitales por el VPH son consideradas como la mas 
frecuente de las infecciones sexualmente transmisibles; los numerosos y 
diversos estudios realizados muestran un amplio rango de prevalencia del VPH 
dependiendo de la población de estudio, las técnicas de muestreo, los métodos 
de estudio y la sensibilidad de los instrumentos, así como los métodos de 
detección y las diferencias en la expresión viral, que pueden explicar las 
diferencias existentes en la prevalencia reportada (Figueroa et al, 1995). 
 
 El pico más alto de la prevalencia de infección por VPH se presenta 
entre los 20 y 25 años de edad; después decrece presumiblemente porque 
después de esa edad se adquiere inmunidad celular, aunque otros factores 
como cambios en la conducta sexual pueden ser importantes (Schiffman et al, 
1994); la prevalencia de la infección después de la tercera década de la vida 
varia de 5 a 15% (Bosch et al, 1997), pudiendo presentar un nuevo pico de 
prevalencia después de los 65 años de edad (Cuzick et al, 1999 (b); Herrero et 
al, 2000). 
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        5.4.1 PREVALENCIA DEL VPH EN MUJERES CON Y SIN PATOLOGIA 
CERVICAL. 
 La participación del VPH es determinante en el desarrollo del cáncer 
cervical y en la actualidad sabemos que mas del 99% de los tumores de cervix 
se detecta la presencia de secuencias virales de algún tipo de VPH; estudios 
realizados tanto en países desarrollados como en desarrollo han mostrado 
también que el VPH esta relacionado con las lesiones precursoras con la 
misma magnitud que con los estudios avanzados del cáncer de cuello (Moreno 
et al, 1995; Liad K et al, 1995; Kjaer et al, 1996). 
 
 La tabla 10 resume los estudios mas recientes sobre prevalencia global 
del VPH en cáncer cervical, estudios en lo que se han empleado técnicas de 
PCR para la detección del papilomavirus humano; las prevalencias se 
presentan en orden descendente y varían en rangos que van desde 
prevalencias de 61% en un estudio realizado en Tailandia hasta 100% en el de 
Argentina (Siritantikorn et al, 1997; Tonon et al, 1999); la prevalencia varia 
también dependiendo de la severidad de la lesión; la tabla 11 presenta la 
prevalencia del VPH en los estudios de casos y controles realizados 
recientemente (1995-2005) y que incluyen mujeres de distintas partes del 
mundo; en el grupo de enfermas de cáncer de cuello uterino la prevalencia de 
VPH es alrededor de 90%, a excepción de lo reportado por Lerworapreecha et 
al, 1998 con prevalencias por debajo de esta cifra, en el grupo de mujeres no 
afectadas por dicha patología la prevalencia es menor al 20%. 
 
    5.4.2 PREVALENCIA DE VPH POR GRUPO DE EDAD. 
 Por grupos de edad se observa que la prevalencia de VPH (Tabla 12) es 
alta en la mujeres jóvenes y va declinando conforme aumenta la edad, aunque 
suele o puede presentarse un segundo pico en las mujeres posmenopáusicas 
(Kotloff et al, 1998; Grce et al, 1997; Lazcano et al, 2001). 
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    5.4.3 PREVALENCIA POR TIPO DE VPH, SEGUN GRUPO DE EDAD. 
 Con relación a la prevalencia de tipos de VPH por grupos de edad, se 
observa que dicha prevalencia decrece con la edad especialmente el VPH 16 
como se observa en la tabla 13, pudiéndose explicar dicho fenómeno en 
función del desarrollo de inmunidad contra tipos específicos con el avance de la 
edad o por un efecto de cohorte asociado con la reciente diseminación de la 
infección en la población debida a los cambios den la conducta sexual (Matos 
et al 2003; Muñoz et al, 2003). 
 
     5.4.4 PREVALENCIA EN CASOS Y CONTROLES POR TIPO DE 
VPH. 
 En 1995, la Agencia Internacional de Investigación sobre Cáncer (IARC) 
concluyó que había suficiente evidencia epidemiológica para clasificar como 
cancerígenos humano a los tipos de VPH 16 y 18, sin embargo esta evidencia 
era limitada para cualquiera del resto de los subtipos; Muñoz et al, 2003, 
analizó información de once estudios realizados en nueve países con distinta 
incidencia de cáncer cervical, concluyendo que en mas del 95% de los tumores 
del cervix se detecta la presencia de secuencias virales de algún tipo de VPH, 
principalmente de los tipos 16, 18, 45, 31, 33, 35, 52 y 58 que en conjunto 
representan 95% de la prevalencia en los carcinomas de células escamosas 
positivos al VPH. 
 
     5.4.5 PREVALENCIA POR TIPO HISTOLOGICO. 
 Resultado de diversos estudios realizados en países como Marruecos, 
Filipinas y Tailandia, para conocer la prevalencia global del VPH y la del VPH-
16 en diversos tipos histológicos, reportan prevalencia diferentes, según sed 
trate de un adenocarcinoma o de un carcinoma en células escamosas, en 
donde este tipo es el predominante y la prevalencia global se ubica alrededor 
del 95%, mientras que la del VPH-16 en éstos va de 40.2% a 66.2%. 
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VI. VIRUS DE PAPILOMA HUMANO EN LA ETIOLOGIA DEL 
CANCER CERVICAL 
6.1 VPH Y CANCER CERVICAL (EVOLUCION HISTORICA). 
 Las descripciones mas antiguas que mencionan posibles infecciones 
asociadas con el VPH en condilomas clásicos en los genitales externos, tanto 
en hombres como de mujeres, datan de la era de los romanos; en el siglo 
pasado se observó que en ocasiones las verrugas genitales se convertían en 
carcinomas de células escamosas de manera extraña en vulva y pene; 
comúnmente se interpretaba que este evento no estaba relacionado con algún 
agente infeccioso, a pesar de que la naturaleza infecciosa de las verrugas fue 
reconocida por Ciuffo en 1907, cuando el mismo se indujo la formación de 
verrugas después de auto-inocularse extractos de verrugas libres de células.  
 
En 1992 Lewandowsky y Lutz describieron una condición hereditaria 
muy extraña, la epidermodisplasia verruciforme caracterizada por verrugas 
atípicas que cubrían largas áreas de la piel; en 1936 dos patólogos húngaros 
trataron de establecer una posible relación entre ciertos tipos de cáncer y cierto 
tipo de verrugas. 
 
 La naturaleza infecciosa de éstas verrugas fue demostrada por 
Jablonska et al, 1972 también por la auto-inoculación de extractos libres de 
células; mas sin embargo, no fue sino hasta la década de los 70 cuando se 
reconoció que los VPH podían tener un papel en el desarrollo de las neoplasias 
cervicales (Zur Hausen, 1977); el DNA del primer VPH genital que se describió 
fuel el del tipo 6 el cual se detecto es una verruga genital, posteriormente se 
clonó y caracterizo; esto permitió primero el aislamiento del DNA de un VPH 
muy relacionado en papilomas de laringe y de verrugas genitales y después el 
DNA de dos tipos virales lejanamente relacionados; el HVP-16 y el HPV-18 
directamente de biopsias de cáncer cervical (Durst et al, 1976; Boshart et al, 
1984).  
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A pesar de que en 1976 el propio Zur Hausen ya había postulado que 
los VPH podrían tener algún papel importante  en el desarrollo del cáncer 
anogenital fue el asilamiento del DNA de los VPH tipos 16 y 18 lo que dio la 
base para los estudios experimentales que lo confirmaron. 
 
 A pesar de conocerse que el VPH es un agente sexualmente 
transmitido, responsable de la transformación neoplásica en el cuello uterino, 
los primeros resultados de estudios que exploraban la asociación entre éste y 
el cáncer de cuello uterino consistieron en series clínicas muy limitadas, en las 
que se determinaba la presencia de alguno de los marcadores virales en 
muestras celulares o de tejido neoplásico; este tipo de informes aparecían en 
su mayoría sin mayor información sobre las características de las pacientes y 
menudo sin datos suficientes del grupo control; las técnicas de detección de los 
marcadores virales evolucionaron muy rápidamente pero hasta finales de la 
década de los 80 no se publicaron estudios de validación que permitieran 
conocer los limites de algunas de las técnicas utilizadas hasta entonces 
(Goldsborough et al, 1992). 
 
 En términos de salud publica, el descubrimiento de que el cáncer 
cervical es una rara consecuencia de una infección por VPH es equiparable en 
importancia al descubrimiento de la asociación entre el tabaco y el cáncer de 
pulmón o entre infecciones crónicas de hígado (Bosch et al, 2002). 
 
6.2 EL ROL DEL VPH EN LA ETIOLOGIA DEL CANCER CERVICAL. 
 La investigación sobre la etiología del cáncer cervical ha avanzado de 
manera importante en las ultimas tres décadas; así para el año 2000 se había 
completado ya la evidencia epidemiológica que sustenta dicha asociación; esta 
incluía una amplia serie de estudios entre los que se cuentan los de 
prevalencia, estudios de casos y controles y cohortes, investigaciones sobre 
historia natural y mas recientemente estudios de intervención aleatorizados; 
confirmando a través de los resultados de dichos estudios la fuerte y específica 
asociación entre la infección por VPH y cáncer cervical (Bosch et al, 1995; 
Walboomers et al, 1999; Herrero et al, 2000, Bosch et al, 2002). 
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Los estudios realizados por Bosch et al, 1992, Muñoz et al, 1992, que 
incluyeron cuatro estudios de casos y controles (dos sobre cáncer in situ y dos 
sobre cáncer invasor), realizados simultáneamente en nueve provincias de 
España y Cali, Colombia, contribuyeron notablemente a establecer la 
naturaleza y la fuerza de la asociación entre el cáncer cervical y el VPH; en 
este estudio para el carcinoma invasor, el riesgo relativo fue 46.2 (IC 95%= 
18.5 – 115.1) en España y 15.6 (IC95%= 6.51 – 34.7) en Colombia, mientras 
que para el carcinoma in situ 56.9 (IC95%= 24.8 – 130.6) en España y 15.5 (IC 
95%= 8.2 – 29.4) en Colombia.  
 
 Estudios realizados tanto en países desarrollados como en países en 
desarrollo han mostrado también que el VPH esta relacionado con las lesiones 
precursoras con la misma magnitud que con los estadios avanzados del cáncer 
de cuello (Schiffman et al, 1993; Olsen et al, 1996; Moreno et al, 1995; Liaw et 
al, 1995; Kjaer et al, 1996). A partir de los estudios publicados hasta el 
momento; Parkin et al, 1999, han estimado la fracción de cáncer cervical que 
puede ser atribuibles al VPH, según esta estimación, el VPH seria responsable 
de 81% de los canceres que ocurren en los países desarrollados y del 90% de 
los países en desarrollo; en otras palabras, el virus del papiloma humano seria 
responsable de 67.500 casos de cáncer cervical en países desarrollados y de 
259.500 casos en los países subdesarrollados. 
 
VII. COFACTORES DE RIESGO ASOCIADOS AL CANCER 
CERVICAL 
 Varios estudios demuestran que existen otros factores adicionales en la 
etiología del cáncer cervical, tales como ciertos patrones de actividad sexual y 
el tabaquismo (Brinton LA, 1992; Biswas LN et al, 1997; Prokopczyk B et al, 
1997; Roteli-Martins et al, 1998; Kjellberg L et al, 1997) anticoncepción 
hormonal (utilización prolongada de anticonceptivos orales), la paridad, 
inmunosupresión, algunas infecciones de transmisor sexual como la Chlamydia 
trachomatis. 
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El virus del herpes simple y las tricomonas vaginalis también pueden 
estar relacionadas con el aumento del riesgo de desarrollar cáncer cervical 
(Zhang ZF et al, 1995; Anttila T et al, 2001; Zenilman JM, 2001; Moscicki AB et 
al, 2001). 
 
7.1 CONDUCTA SEXUAL 
 Desde hace tiempo se sabe que el cáncer cervical, así como las lesiones 
precancerosa que lo proceden esta asociado a las relaciones sexuales; es 
excepcional su aparición en mujeres vírgenes (Buckley et al, 1981) y su 
máxima en prostitutas (Thomas DB et al, 1996; Lobotón AT et al, 2004); hoy se 
sabe que son factores de riesgo de este tumor maligno, el inicio precoz de las 
relaciones sexuales y la presencia de múltiples compañeros sexuales (Brinton 
LA et al, 1992; Biwas LN et al, 1997); se cree que la asociación entre el numero 
de hijos esta ligada a un inicio más precoz de la actividad sexual. 
 
 Además la actividad sexual del varón es un importante factor de riesgo, 
pues las mujeres cuyas parejas sexuales tienen múltiples compañeras tienen 
un mayor riesgo de desarrollar cáncer cervical (Buckley et al, 1981; Zunzunegui 
MV et al, 1986; Wang PD et al, 1996; De San José S et al, 1997). 
 
 La conexión con el varón esta reforzada por los estudios que encuentran 
relación entre la incidencia de cáncer de pene y del cuello del útero y un riesgo 
doble de cáncer cervical en mujeres casadas en segundas nupcias con 
varones cuya primera esposa había fallecido por esta enfermedad (Brinton LA 
et al, 1992). 
 
7.2 INFECCIONES 
 La relación de cáncer cervical con la conducta sexual hace que se 
busque un microorganismo transmisible que fuera el desencadenante del 
proceso neoplásico; en este sentido diversos estudios han encontrado una 
mayor frecuencia de infecciones de transmisión sexual como factor de riesgo, 
aunque se piensa que la asociación se debe a la exposición a factores 
comunes (Wen et al, 1999). 
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El posible papel que juegan otras infecciones de transmisión sexual en la 
etiología del cáncer de cuello no esta claro todavía, es evidente que las 
mujeres con múltiples compañeros sexuales tienen un aumento de riesgo a la 
exposición de otras ITS; la coexistencia de otras infecciones puede ser 
facilitada por la erosión epitelial causada por la infección de VPH; la infección 
de Clamidia trachomatis ha sido postulada como un posible factor de riesgo 
para cáncer de cuello (Koutsky et al, 1992; De Sanjose et al, 1994; Schiffman 
et al, 1995). 
 
7.3 ANTICONCEPCION HORMONAL (USO PROLONGADO DE 
ANTOCONCEPTIVOS ORALES)  
 La relación entre la utilización prolongada de anticonceptivos orales y el 
cáncer de cuello, es controvertida, de hecho algunos estudios han demostrado 
un aumento del riesgo (Brinton LA et al, 1990,1991; Parazzini F et al, 1998; 
Ljuca D et al, 2000; Moreno V et al, 2002),otros refieren que solamente tuvieron 
un importante efecto de protección (Moscicki AB et al, 2001), mientras que 
otros no encuentran ningún efecto sobre las mujeres de ese estudio (Peters RK 
et al, 1986; Irwin KL et al, 1988; Coker AL et al, 1992). 
 
 Las pacientes que toman anticonceptivos orales tienen un mayor riesgo 
de cáncer de cuello que las personas que nunca las tomaron; el efecto es de 
difícil valoración y, si existe es débil; para estudiar el uso de la píldora 
anticonceptiva es necesario ajustar el comportamiento sexual y poder controlar 
el riesgo de exposición el VPH que es tarea difícil de alcanzar. 
 
7.4 MULTIPARIDAD. 
 Existen varios estudios previos que han descartado la paridad como 
factor de riesgo de cáncer cervical; éstos han demostrado que el riesgo 
aumenta con el numero de partos por vía vaginal; a pesar de no existir ninguna 
explicación definitiva para éste fenómeno se que cree que la inmunosupresión 
del embarazo, los traumatismos obstétricos repetidos principalmente en el labio 
anterior del cervix aumentan la susceptibilidad a la infección por VPH. 
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En el embarazo frecuentemente se ve un crecimiento rápido en el 
número y tamaño de los condilomas, lo que sugiere que el estrógeno materno 
permite la replicación viral; se han detectado grandes cantidades de DNA viral 
en las muestras citológicas de mujeres embarazadas en comparación con las 
no embarazadas, a pesar de haber algunos estudios contradictorios al respecto 
de este tema, varios autores son unánimes en considerar la multiparidad como 
factor de riesgo importante para contraer la enfermedad (Kjellberg et al, 2000; 
Muñoz N et al, 2002; Lobaton TA et al, 2004). 
 
7.5 TABAQUISMO 
 Varios autores han invocado al tabaquismo como un importante riesgo 
para el desarrollo de neoplasia cervical (Winkelestein W, 1990;  Coker AL, 
2002); productos del cigarrillo, como la cotinina, nicotina y otros mutágenos 
vehiculazos por el humo, pueden ser encontrados en altas cantidades en el 
moco cervical de las fumadoras (Holly EA et al, 1986: Schiffman MH et al, 
1987; Hakama M et al, 2000) y que estos pueden dañar el DNA del tejido e 
inhibir la presencia de antígenos por parte de las células de Langerhans, 
evitando posiblemente el reconocimiento del VPH por el sistema inmune local 
(Kjellberg L et al, 2000; Yepes HC, 2003). 
 
 Algunos estudios de caso-control soportan claramente la asociación 
directa entre el fumar cigarrillos con a la progresión de infección genital 
inducida por el VPH (Plummer M et al, 2003) y otros sugieren una relación 
entre el riesgo de cáncer cervical y la duración e intensidad  del hábito 
(Grenberg ER et al, 1985). 
 
7.6 INMUNOSUPRESION 
 La supresión de la respuesta inmunológica es considerada como un 
factor de riesgo cervical para adquirir la infección por VPH genital, así como 
para explicar las recurrencias o la persistencia del virus hasta el cáncer cervical 
(Launay O et al, 2003; Nobbenhuis MA et al, 1999; Remmink AJ et al 1995). 
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En los pacientes con inmunosupresión tanto congénita como adquirida 
se ha demostrado una mayor incidencia de cáncer cervical y lesiones 
precursoras, igualmente se ha comprobado que existen alteraciones de la 
inmunidad general y local en pacientes con lesiones intraepiteliales (Ellerbrock 
et al, 2000; Ahdieh et al, 2000). 
 
 Se desconoce la naturaleza exacta de esta asociación y si es causa o 
consecuencia del propio proceso neoplásico, si puede participar en la evolución 
de la lesión intraepitelial o en el control del proceso invasor; la supresión 
inmunológica sistémica en enfermos con patologías como el Hodgkins, la 
leucemia y enfermedades vasculares del colágeno, pueden estar asociadas 
con infección recurrente y persistente de VPH; la inmunosupresión medica 
como en el caso de los pacientes con transplantes es un importante factor de 
riesgo. 
  
 
VIII. INTERVENCIONES 
8.1 MODELO Y RED DE ATENCIÓN 
 
Las actividades principales a realizar: Detección, Diagnóstico y 
Tratamiento, están definidas según niveles de atención, y su interrelación debe 
conformar un flujo continuo. 
 
COMPONENTES DEL PROTOCOLO 
    8.1.1. SOSPECHA DE CÁNCER CERVICAL. 
En el Nivel de Atención Primaria de Salud (APS) se realiza la detección 
de los casos sospechosos: 
Criterios de Sospecha: 
- Mujeres Papanicolau (PAP) Positivo y 
- Mujeres con Sospecha Clínica de Cáncer Cervical. 
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Los Casos Sospechosos deben ser derivados al nivel secundario y/o 
terciario según corresponda. 
a. Mujeres con PAP positivo 
La detección precoz a través del examen PAP sigue siendo la medida 
más eficaz y rápida para controlar el Cáncer Cervical. Ésta se realiza 
mayoritariamente en los establecimientos del Nivel de Atención Primaria de 
Salud, y se focaliza en las mujeres de 25 a 64 años; además se realiza toma de 
PAP en otros grupos etarios con factores de riesgo identificados (ej: inicio 
precoz de actividad sexual, múltiples parejas).  
La periodicidad del PAP es cada 3 años y la toma de muestra se realiza 
de acuerdo a manual de procedimiento vigente; la identificación de la población 
de riesgo es fundamental para racionalizar al máximo los recursos y obtener 
impacto. 
El procesamiento de las muestras se realiza en el nivel secundario de 
atención en los Laboratorios de Citología. (Citotecnólogos y Citopatólogos) 
Se define como PAP Positivo: 
Probable NIE I; 
Probable NIE II; 
Probable NIE III-CIS, 
Probable Carcinoma Invasor: Epidermoide, Adenocarcinoma u otros. 
Se incorpora en este grupo el 2° PAP Atípico porque la conducta 
definida frente a este informe citológico es derivación a la Unidad de Patología 
Cervical debido a que un porcentaje de ellos corresponderán a lesiones NIE III-
CIS. 
. 
b. Sospecha clínica de Cáncer Cervical. 
Mujer referida a Toma de PAP y/o evaluación ginecológica por signos o 
síntomas patológicos, que a la especuloscopía presenta una lesión cervical 
proliferativa y/o sangrante y/o friable, con o sin antecedentes de sangramiento 
genital. 
Los Casos Sospechosos deben ser derivados al nivel secundario y/o 
terciario según corresponda; en la APS se realiza el seguimiento de los casos 
negativos y de los positivos egresados de la Unidad de Patología Cervical. 
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ALGORITMO DE SOSPECHA DE CÁNCER CERVICAL 
NIVEL PRIMARIO DE ATENCION 
Actividades de Pesquisa => Detección Casos 
Sospechosos y Captación de Grupos Riesgo 
Estrategia Intervención 
programática: PAP cada 3 años 
en pob. Femenina de 25-64 años, 
incorpora en actividades programa 
de la Mujer y ESPA, captación de 
mujeres de riesgo en programas 
básicos. 
POR MORBILIDAD: 
MUJERES CON SIGNOS Y 
SINTOMAS 
SOSPECHOSOS 
EVALUACION GINECOLOGICA 
ESPECULOSCOPIA 
CUELLO SANO o LESION 
ASPECTO BENIGNO  
 CUELLO CON LESION PROLIFERATIVA 
SANGRANTE,  
TOMA DE PAP CONVENCIONAL  SOSPECHA CLINICA NEOPLASIA 
PAP NEGATIVO  PAP POSITIVO 
Control N. Primario 
según Normas  
A CONFIRMACION DIAGNOSTICA EN 
NIVEL SECUNDARIO 
(UNIDAD DE PATOLOGIA CERVICAL) 
 
    8.1. 2. CONFIRMACIÓN DIAGNOSTICA 
Los componentes básicos en este nivel son: Unidad de Patología 
Cervical, Laboratorio de Citología, Servicio Anatomía Patológica. 
Las actividades a realizar son: 
_ Evaluación Clínica y Procedimientos Diagnósticos. 
_ Tratamientos Ambulatorios de Lesiones Preinvasoras. 
_ Seguimiento de Casos. 
La evaluación y procedimientos de confirmación diagnostican, 
tratamientos ambulatorios y seguimiento de los casos tratados, se realizan en 
la Unidad de Patología Cervical (UPC). Esta Unidad debe estar adscrita a un 
Servicio de Ginecología y debe contar con los recursos necesarios tanto 
humanos, de infraestructura como de sistema de registros; la atención debe ser 
realizada por medico ginecólogo colposcopista experimentado y adscrito a un 
sistema de capacitación continua. 
* Criterio de Confirmación Diagnóstica: 
Es el informe histológico positivo para Cáncer Cervical, o lesión 
intraepitelial, emitido por el Servicio de Anatomía Patológica, quien realiza el 
control de calidad interno del Laboratorio de Citología (Revisión de citologías 
positivas por Citopatólogo y la Correlación citohistológica) 
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ALGORITMO DE CONFIRMACIÓN DIAGNÓSTICA 
UNIDAD DE PATOLOGIA CERVICAL 
EVALUACION ESPECIALISTA 
COLPOSCOPIA 
NORMAL  ANORMAL 
REEVALUACION TOMA DE BIOPSIAS (DIRIGIDA; 
CURETAJE 
ENDOCERVICAL; CONIZACION) 
 ( - )   ( + ) 
ESTUDIO HISTOLOGICO 
NIVEL 
PRIMARIO 
HITOLOGIA NORMAL  HITOLOGIA POSITIVA 
REEVALUACION 
COLPOSCOPIA - CITOLOGIA 
HISTOLOGIA 
LESION 
PREINVASORA 
NIE 1, NIE2, NIE3-CIS   
LESION 
INVASORA 
CACU INVASOR 
 ( - )   ( + ) 
EVALUACION POR MEDICO 
ESPECIALISTA 
CON INFORME HISTOLOGICO 
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EVALUACION ESPECIALISTA CON INFORME 
HISTOLOGICO 
INFORME HISTOLOGICO 
LESION PREINVASORA 
NIE 1; NIE2; NIE3/CIS 
INFORME HISTOLOGICO 
LESION INVASORA 
EVALUACION E INICIO 
ETAPIFICACION EVALUACION CONDUCTA 
TERAPEUTICA 
• GRADO DE LESION 
• ANTEC. GRALES. Y GINECO 
OBST. 
CASOS 
COMPLEJOS 
A COMITE 
TRATAMIENTO 
EXAMENES LABORATORIO: 
(100%) 
Hemograma; Orina C y Urocultivo; 
Glicemia, Protrombinemia, 
Creatinemia 
ESTUDIOS CON IMAGENES 
TAC Abdomen y Pelvis 100% 
Radiografía 
de Tórax AP y Lateral (50%) 
 EVALUACION COMITÉ 
ONCOLOGICO 
DETERMINACION 
DE CONDUCTA 
TERAPEUTICA  
 
     8.1.3. TRATAMIENTO DE CASOS CONFIRMADOS 
Los componentes básicos en el Nivel Terciario de Atención son los 
Servicios de: Ginecología Oncológica, Servicio de Imagenología, Servicio 
Pabellones, Hemato-oncología y los Centros de Radioterapia. 
 
El estadio clínico y el manejo terapéutico del Cáncer Invasor, deben ser 
determinados en un Comité Oncológico (equipo multidisciplinario); las 
conductas especiales en el tratamiento de algunas lesiones preinvasoras, por 
factores asociados (conservación de fertilidad, primiparidad, nuliparidad), 
también deben ser determinadas en reunión de comité. 
 
Una vez establecido el diagnóstico histológico y la etapificación, la 
paciente debe ser referida para su resolución terapéutica de acuerdo a la red 
de derivación disponible. 
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ALGORITMOS TERAPEUTICOS (1) 
LESION PREINVASORA: NIE I; NIE II; NIE III/CIS  
CRIOCIRUGIA 
A 
DIATERMO 
COAGULACION 
A 
EXCISION ASA 
ELECTROQUIRURGICA 
A 
CONIZACION 
EN FRIO 
H 
HISTERECTOMIA 
H 
PIEZA QUIRURGICA A 
HISTOLOGICA  
INFORME HISTOLOGICO 
EVALUACION ESPECIALISTA POST-TRATAMIENTO 
CONTROL - SEGUIMIENTO     2° TRATAMIENTO     ALTA SEGUN NORMAS 
A: AMBULATORIO 
H: HOSPITALIZACION 
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ALGORITMOS TERAPEUTICOS (2) 
LESION INVASORA: ETAPAS I - II - III – IV 
ETAPA I 
I A1 I A2 I B1 I B2 
HISTERECTOMIA 
RADICAL TIPO I 
CONIZACION 
BRAQUITERAPIA 
EXCLUSIVA 
HISTERECTOMIA 
RADICAL TIPO II + 
LINFOADENECTOMIA 
BRAQUITERAPIA 
EXCLUSIVA 
HISTERCETOMIA 
RADICAL TIPO II - III + 
LINFOADENECTOMIA 
QUIMIORADIOTERAPIA 
RADIOTERAPIA 
EXTERNA E 
INTRACAVITARIA 
QUIMIO: 
CISPLATINO 
5 CICLOS 
EVALUAR 
HISTERECTOMIA 
TIPO I 
RADIOTERAPIA 
EXTERNA PELVIANA 
E INTRACAVITARIA 
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ETAPA II - III 
II A II B III A y III B 
QUIMIOTERAPIA: 
CISPLATINO 
RADIOTERAPIA 
EXTERNA 
PELVIANA 
CESIO 
INTRACAVITARIO 
QUIMIOTERAPIA: 
CISPLATINO 
RADIOTERAPIA 
EXTERNA 
PELVIANA 
CESIO 
INTRACAVITARIO 
QUIMIOTERAPIA: 
CISPLATINO 
RADIOTERAPIA 
EXTERNA 
PELVIANA 
SOBREIMPRESION 
CENTRAL 
y/o PARAMETAL 
CON RT 
CESIO 
INTRACAVITARIO HISTERECTOMIA 
RADICAL 
TIPO III + 
LINFADENECTOMIA 
PELVIANA SEGÚN 
CASO 
Vol. Tumoral o 
compromiso 
endocervical 
importante  
Evaluar 
HISTERECTOMIA 
TIPO I 
Cesio No factible 
SOBREIMPRESION 
ADICIONAL 
a nivel primario 
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ETAPA IV  
IV A IV B 
Según condiciones 
generales 
QUIMIOTERAPIA: 
CISPLATINO 
RADIOTERAPIA 
EXTERNA 
PELVIANA 
TERAPIA 
FARMACOLOGICA 
RADIOTERAPIA 
PALIATIVA 
SOBREIMPRESION 
CENTRAL 
y/o PARAMETAL CON 
RT 
CUIDADOS 
PALIATIVOS 
 
      8.1.4 SEGUIMIENTO 
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ALGORITMO DE SEGUIMIENTO 
CANCER INVASOR NEOPLASIAS PREINVASORAS 
CONTROL 
CLINICO 
ANAMNESIS Y EX 
FISICO 
PAPANICOLAU 
 
CONTROL CLINICO 
ANAMNESIS 
Y EX FISICO 
PAPANICOLAU, 
COLPOSCOPIA Y 
CURETAJE 
ENDOCERVICAL 
 
Exámenes de 
Apoyo Clínico 
según cada caso 
particular 
 
CONTROL (-) CONTROL (+) CONTROL (+) CONTROL (-) 
REEVALUACION 
2 PRIMEROS AÑOS 
cada 3 meses 
3° y 5° AÑOS 
Cada 6 meses 
DESPUES 5° AÑO 
ANUALMENTE 
 
1°. 3 meses 
2°. 7 a 10 meses 
3°. 18 meses 
 
3 CONTROLES (-) 
A CONSULTORIO 
DE ORIGEN 
PAP CONTROL 
A LOS 6 MESES 
REINGRESO 
PAP ANUAL 
POR 2 AÑOS 
VUELVE A 
FRECUANCIA DE 
PAP CADA 3 AÑOS 
 
IX. PREVENCION DEL CANCER CERVICAL 
 
 La actual es una etapa histórica en relación con el control del cáncer 
cervical, toda vez que existe un nuevo paradigma para la prevención primaria y 
secundaria de la enfermedad, en un periodo de 20 años se estableció la 
relación causal entre el cáncer cervical y una infección persistente por una 
enfermedad de transmisión sexual, el virus del papiloma humano (VPH), hoy 
día se conoce de forma amplia la evolución natural de la infección por VPH y el 
cáncer cervical; gracias a ello se han ideado pruebas de detección de DNA del 
VPH de alto riesgo para mejorar la eficiencia, precisión y efectividad de 
reconocimiento oportuno de cáncer como medida de prevención secundaria y 
muchos países desarrollados la utilizan ahora en programas poblacionales de 
detección primaria de lesiones precursoras de cáncer. 
 
Diversas evidencias han establecido en forma indirecta que el uso 
poblacional de la prueba de citología cervical, llamada también Papanicolaou, 
ha reducido en grado considerable la incidencia y mortalidad por cáncer 
cervical, pero sólo en países ricos; en áreas geográficas como México, el 
programa poblacional basado en citología es muy costoso y complejo porque 
es necesario que las mujeres con anormalidades identificadas realicen al 
menos tres visitas a los servicios de atención médica.  
 
Una de las consultas es para la detección, que corresponde al tamizaje 
de la zona de transformación con citología cervical; la segunda se lleva a cabo 
en presencia de anomalías, por lo cual las pacientes se refieren al servicio de 
colposcopía para complementación diagnóstica y eventual biopsia, en las 
mujeres con biopsia positiva se instituye el tratamiento correspondiente de 
lesiones precancerosas; esto último representa la tercera visita.  
 
En México se ha documentado que existen centros de colposcopía que 
practican en forma innecesaria hasta 10 estudios de citología cervical posterior 
a un tratamiento; sin duda, esto incrementa los costos; por esta razón existen 
principios básicos que justifican la adopción de decisiones.  
51 
 
Asimismo, de manera paradójica, los programas poblacionales de 
cáncer cervical basados en citología son costosos e ineficientes en áreas con 
recursos limitados; en consecuencia, es necesario poner en práctica nuevas 
opciones de prevención que hoy día se encuentran disponibles para reducir el 
enorme costo de las tres visitas repetidas; entre estas nuevas alternativas se 
incluyen la prevención primaria y las vacunas profilácticas contra VPH; 
asimismo, en cuanto a la prevención secundaria, existe la posibilidad de aplicar 
la prueba de VPH como un adyuvante a la citología cervical en el ámbito 
poblacional para identificar con mayor certeza a las mujeres con anormalidades 
en sus células cervicales. 
 
En este entorno, nuevas tecnologías han modificado los métodos de 
tamizaje a nivel poblacional, por lo que la prevención secundaria de cáncer 
debe modernizarse en el futuro inmediato; el incremento de la prueba de 
detección de VPH y la inmediata introducción de las vacunas contra dicha 
infección cambiarán la manera de usar la citología cervical; es posible que se 
dé prioridad a la detección de VPH como método de tamizaje. 
Los investigadores han comenzado a centrar sus estudios en el posible 
papal de los hombres expuestos a infectarse con el VPH de alto riesgo a través 
del contacto frecuente con prostitutas y que, a su vez, podrían transmitir el virus 
a sus esposas (Thomas DB et al, 2001). 
 
Otras sugerencias, en cuanto a las estrategias de prevención primaria 
del cáncer cervical se basan en estudio de caso-control sobre factores de 
riesgo asociados; entre éstas estrategias se incluyen desincentivar al consumo 
de cigarrillos y fomentar una dieta alta en vitamina C (Grimes et al, 1995); como 
parte de las estrategias de prevención primaria la Organización de la Salud 
(OMS) y los Institutos Nacionales de Salud recomiendan fomentar la educación 
sexual y las actividades que ayuden a producir un cambio en las conductas 
sexuales (Grimes DA, 1997; Runowicz CD et al, 1999; Shepherd J et al, 2000). 
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X. DISCUSIONES 
 
En términos de salud publica, uno de los mas importantes 
descubrimientos de los últimos 20 años ha sido el reconocimiento de que el 
cáncer cervical es consecuencia de una infección persistente con el VPH; este 
hallazgo se iguala en importancia con el descubrimiento de la asociación 
causal entre el virus de la Hepatitis C y cáncer de hígado. 
 
El importante cuerpo de conocimientos alrededor del tema que incluyen 
desde estudios de prevalencia, de casos y controles e investigaciones sobre la 
historia natural (estudios de seguimiento), dejan claro que la infección con el 
VPH precede el desarrollo del cáncer cervical y confirman que la transmisión 
sexual es la vía de adquisición del VPH. 
 
En México, el cáncer cervical representa la primera causa de muerte por 
tumores malignos entre las mujeres y tiene una de las tasas de incidencia mas 
altas del continente americano (Lazcano et al, 1999), la infección con el VPH es 
una de las infecciones de transmisión sexual mas frecuentes en el mundo, en 
México al igual que en muchos países, el VPH 16 es detectado en alrededor de 
la mitad de las neoplasias cervicales y el cáncer cervical. 
 
La distribución por edad de la infección por el VPH debe ser estudiada 
en el contexto de los cambios de los patrones culturales y en especial de lo 
relacionado con los cambios en las conductas sexuales y reproductivas de esta 
población; las mujeres jóvenes en la actualidad tienen mayor acceso a la 
educación y al trabajo y tienden en su mayoría a iniciar vida sexual y tener hijos 
de manera mas tardía que las de mayor edad. 
 
El que solo una pequeña porción de mujeres con infección de VPH 
eventualmente progresen hacia neoplasia cervical indica que existen posibles 
cofactores que contribuyen aumentar el riesgo de malignidad.  
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Una vez establecido que el factor etiológico central del cáncer cervical es 
el VPH se hace necesario indagar el papel que juegan dichos cofactores 
(Castellsague et al, 2002 b). 
 
Variables tales como la educación, ocupación o ingreso han sido 
tradicionalmente utilizados en salud pública en la identificación de grupos de 
alto riesgo para ciertas patologías; diversas evidencias prueban que el cáncer 
cervical podría considerarse una enfermedad de la pobreza, así, las tasas de 
mortalidad por esta patología son mas altas en las poblaciones de bajo nivel 
socioeconómico y tasas de incidencia altas por cáncer cervical son frecuentes 
en mujeres que viven en países pobres. 
 
Diversos estudios epidemiológicos realizados en las ultimas tres 
décadas concuerdan con el hecho de que el VPH es sexualmente transmisible 
y que el riesgo de cáncer cervical esta fuertemente influenciado por factores 
relacionados con la conducta sexual como el numero de parejas sexuales, 
edad de inicio de vida sexual activa y conducta sexual de la pareja; sin 
embargo, una vez establecida la relación causal entre el VPH y cáncer cervical, 
dichos factores se convierten en sustitutos para medir la exposición al factor de 
riesgo; por lo que, teniendo en cuenta el rol central del VPH, entre mujeres 
VPH positivas el incremento en el numero de parejas sexuales no aumenta el 
riesgo de cáncer cervical (Eluf Neto et al, 1994; Schiffman et al, 1993; Kjaer et 
al, 1996; Muñoz et al, 1993; Kjellberg et al, 1999). 
 
La multiparidad ha sido consistentemente reportada en las últimas 
décadas como asociada a cáncer cervical, sin embargo, no fue sino hasta que 
se estableció que el VPH es el factor etiológico principal del cáncer cervical 
cuando se le considero como un cofactor que modula la acción del VPH. 
 
Por otro lado la evidencia de que fumar incrementa el riesgo de 
presentar cáncer cervical se ha ido acumulando a los largo de los últimos 25 
años; no esta claro el papel que puede jugar el tabaco en la etiología del 
cáncer. 
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La posible explicación de dicha asociación esta relacionada con el hecho 
de que los cigarrillos contienen cancerigenos organodependientes y sus 
metabolitos han sido detectados en la mucosa cervical de las mujeres 
fumadoras, aunque estudios realizados muestran resultados contradictorios, 
algunos de ellos no han encontrado un efecto independiente para el habito de 
fumar (Eluf Neto et al, 1994; Schiffman et al, 1987; Muñoz et al, 1992). 
 
Ahora bien ya conociendo los diversos factores que intervienen en el 
desarrollo del cáncer cervical se ha demostrado que el factor que es 
coadyuvante para la aparición de este cáncer es el VPH, aunque también es 
sabido que una atención temprana y una buena campaña de prevención, y 
ahora en la actualidad con la vacuna que incluya a siete de los mas frecuentes 
tipos de VPH podría prevenir 87% de los caos entre las mujeres vacunadas.  
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XI. CONCLUSIONES 
 
El cáncer cervical constituye un problema de salud pública en el ámbito 
mundial especialmente en los países en desarrollo, como es el caso de México. 
 
El cáncer cervical es el tipo más común de neoplasias entre las mujeres 
de México; se estima que cada año se presentan mas de 35,000 nuevos casos, 
con una tasa de incidencia estimada de 44.4 por cada 100,000 mujeres. 
 
En relación con la mortalidad general, en México, los tumores malignos 
ocupan el 2° lugar como causa de muerte y dentro de estos el cáncer cervical 
ocupa el primer lugar como causa de defunción por neoplasias malignas en 
mujeres. 
 
En la mayoría de los casos las lesiones intraepiteliales escamosas 
ocurren al menos un década antes que el cáncer invasor. 
 
Las mujeres que presentan lesiones intraepiteliales escamosas 
desarrollan cáncer invasor más frecuentemente que quienes no. 
 
A través de biología molecular, cultivo de tejidos, microscopia electrónica 
se ha comprobado la similitud entre el epitelio con displasia y el invasor. 
 
Estudios epidemiológicos muestran que, tanto las lesiones precursoras 
como el cáncer invasor comparten idénticos factores de riesgo. 
 
La infección con el virus del Papiloma Humano (VPH) es una de las 
infecciones de transmisión sexual mas frecuentes en el mundo, en México al 
igual que en otros muchos países el VPH 16 es detectado en alrededor de la 
mitad de las neoplasias cervicales y el cáncer invasor. 
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La prevalencia de los VPH 16y 18 puedo concluir que la infección por 
esto tipos de virus juega un papel central en la etiología del cáncer cervical en 
México, que juntos representan alrededor del 80% de la prevalencia por tipos 
del VPH con la consecuentes implicaciones en la elaboración de vacunas 
contra el virus. 
 
La búsqueda y tipificación de los VPH no responde a un mero interés 
académico, sino que resulta de gran importancia para distinguir los casos con 
mayor riesgo para desarrollar cáncer cervical, dada la fuerte asociación de 
algunos tipos específicos de VPH y sus variantes con los tumores malignos del 
cervix; en México, esto resulta especialmente relevante ya que el cáncer 
cervical es una patología con una alta incidencia y la primera causa de muerte 
por tumores malignos en la mujeres. 
 
Cofactores tales como la multiparidad, el tabaquismo, el uso prolongado 
de anticonceptivos orales y las infecciones con mas de un tipo de VPH están 
asociados con la presencia cáncer en las mujeres de México. 
 
En países como México, una zona endémica para la infección por el 
VPH, es necesario realizar estudios para evaluar los factores relacionados con 
la presencia de infección por este virus, las infecciones con múltiples tipos del 
VPH así como de variantes de los mismos, que potencialmente podrían ser 
prevenidos por vacunas. 
 
Las prioridades en la investigación alrededor del VPH deberán estar 
centradas en; a) refinamiento de los métodos diagnósticos; b) definición precisa 
de la incidencia de la infección por el VPH en la población; c) continuar con la 
investigación de los riesgos asociados con ciertos tipos de VPH en la 
progresión de lesiones premalignas a cáncer invasor; d) identificación de 
factores coexistentes que influirán en la transmisión del VPH y en su rol 
carcinogénico. 
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e) avances en el tratamiento de la infección por el VPH y en el desarrollo 
de vacunas, tanto profilácticas como terapéuticas; y f) así como sobre 
investigaciones alrededor de la eficacia y costo efectividad de los métodos de 
detección molecular del VPH y su uso en el tamizaje a escala poblacional. 
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APENDICE 
 
 
 
TABLA 1.- TASA DE INCIDENCIA DEL CÁNCER CERVICAL POR REGIÓN, 
2000. 
 
 
REGION TASA * 
AFRICA DEL ESTE 44.32 
AFRICA CENTRAL 25.08 
AFRICA NORTE 16.77 
SUDAFRICA 30.32 
AFRICA OCCIDENTAL 20.28 
CARIBE 35.78 
AMERICA CENTRAL 40.28 
AMERICA DEL SUR 30.92 
NORTEAMERICA 7.88 
ASIA DEL ESTE 6.44 
SURESTE DE ASIA 18.26 
SUR-CENTRO DE ASIA 26.47 
ASIA OCCIDENTAL 4.77 
ESTE DE EUROPA 16.81 
NORTE DE EUROPA 9.84 
SUR DE EUROPA 10.18 
EUROPA OCCIDENTAL 10.43 
AUSTRALIA 7.72 
MALASIA 43.81 
MICRONESIA 12.31 
POLINESIA 28.98 
Fuente: Ferlay, J. Globocan 2000. Internacional Agency for Research on Cancer.  
* Tasa ajustada por edad por 100,000 mujeres. 
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TABLA 2.- FRECUENCIA RELATIVA Y TASAS DE INCIDENCIA, CINCO 
PRINCIPALES LOCALIZACIONES TUMORALES EN MUJERES 
EN EL ÁMBITO MUNDIAL, 1998. 
 
LOCALIZACION FRECUENCIA TEE 
Mama 794,751 33.0 
Cervix 369,374 15.4 
Colon/Recto 380,816 15.3 
Estomago 287,106 11.6 
Pulmón 265,064 10.8 
TOTAL 3,782,881  
Fuente: Ferlay, J. Internacional Agency for Research on Cancer World Health Organization 
1998. TEE= Tasa X 100,000 estandarizada por edad con la población mundial. 
 
 
TABLA 3.- TASAS DE INCIDENCIA DEL CÁNCER CERVICAL POR GRUPOS 
DE EDAD A NIVEL MUNDIAL, PAÍSES DESARROLLADOS Y EN 
DESARROLLO, 2000. 
 
 
CASOS 
NUEVOS 
15-44 45-54 55-64 > 65 ASR 
MUNDIAL 470,606 9.5 44.9 51.8 41.9 16.1 
PAISES 
DESARROLLADOS 
91,451 11.5 22.0 25.0 26.4 11.3 
PAISES  EN 
DESARROLLO 
379,153 9.0 53.6 65.0 53.8 18.7 
 Fuente: Bosch, JX, de Sanjosé S. Human papillomavirus and cervical cancer Burden and 
assessment of casuality. J. Natl. Cancer Inst 2000, 31 3-13. Tasas estandarizadas 
con la población mundial Tasa por 100,000. 
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TABLA 4.- TASAS DE INCIDENCIA DEL CÁNCER CERVICAL POR 
GRUPOS DE EDAD, PAÍSES DE AMÉRICA LATINA, EUA Y 
CANADÁ. 
 
PAIS CASOS 
NUEVOS 
15-44 45-54 55-64 > 65 
AÑOS 
ASR 
BRASIL 18,032 16.8 78.9 89.9 106.8 30.6 
PERU 3,032 18.2 99.4 125.0 152.3 39.5 
COLOMBIA 3,882 18.9 85.7 94.1 93.1 31.6 
CHILE 1,884 33.1 61.7 49.3 50.6 28.5 
CANADA 1,434 9.7 15.1 16.0 20.5 8.5 
EUA 13,784 10.4 17.6 18.6 17.9 9.1 
MEXICO 13,747 25.4 113.1 117.8 178.9 45.3 
COSTA RICA 283 15.0 55.5 66.1 101.7 25.0 
HONDURAS 647 24.9 109.1 114.0 173.5 44.0 
EL SALVADOR 621 19.0 81.8 80.2 148.7 34.0 
Fuente: Ferlay J. International Agency for Research on Cancer World Health Organization 
1998.  
ASR= Tasa estandarizada con la población por edad X 100,000. 
 
 
 
 
 
TABLA 5.- TASAS DE MORTALIDAD DEL CÁNCER CERVICAL POR 
GRUPOS DE EDAD, ÁMBITO MUNDIAL, PAÍSES DESARROLLADOS 
Y EN DESARROLLO. 
 
 No. DEFUNCIONES 15-44 45-54 55-64 65 + ASR 
MUNDIAL 190,415 3.4 19.6 27.5 31.0 8.0 
PAISES 
DESARROLLADOS 41,937 2.4 9.0 13.7 23.9 4.8 
PAISES EN 
DESARROLLO 148,497 3.6 24.2 35.1 37.4 9.6 
Fuente: Ferlay J. International Agency for Research on Cancer World Health Organization 
1998.  
ASR= Tasa X 100,000 estandarizada con la población mundial. 
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TABLA 6.- TASAS DE MORTALIDAD POR CANCER CERVICAL EN PAISES 
DE AMERICA LATINA, EUA, CANADA. 
 
 
PAIS 
No. DE 
DEFUNCIONES 
15-44 45-54 55-64 > 65 ASR 
BRASIL 9,400 6.98 39.94 50.78 70.05 16.36 
PERU 1,596 7.61 50.34 70.64 99.91 21.46 
COLOMBIA 1,818 5.05 37.93 55.99 75.43 16.1 
CHILE 756 5.63 27.55 35.51 53.71 12.13 
CANADA 540 1.55 5.15 7.56 14.88 2.88 
EUA 6,058 1.96 7.28 9.86 15.31 3.5 
MEXICO 4,585 5.49 37.97 49.4 81.54 16.19 
COSTA RICA 129 4.07 23.26 33.51 73.48 12.13 
HONDURAS 331 10.36 55.22 64.41 113.86 23.65 
EL SALVADOR 333 6.42 43.12 57.18 103.53 19.34 
Fuente: Ferlay J. International Agency for Research on Cancer World Health Organization 
1998.  
ASR= Tasa X 100,000 estandarizada con la población mundial. 
 
 
TABLA 7.- CINCO PRINCIPALES CAUSAS DE MORTALIDAD GENERAL EN 
MUJERES EN MEXICO, 2001. 
 
CAUSA 
No. DE 
DEFUNCIONES 
TASA* % 
TOTAL 196,789 386.3 100 
Enfermedades del 
corazón 
34,577 67.9 17.6 
Tumores malignos 29,151 57.2 14.8 
Del cuello del útero 4,512 8.9 2.3 
De mama 3,603 7.1 1.8 
De estomago 2,337 4.6 1.2 
Diabetes mellitus 27,577 54.1 14.0 
Enfermedad 
cardiovascular 
13,719 26.9 7.0 
Accidentes 8,429 16.6 4.3 
Fuente: Instituto Nacional de Estadística, Geografía e Informática /Secretaria de Salud. 
* Tasa por 100,000 mujeres. 
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TABLA 8.- TASA DE MORTALIDAD POR CANCER CERVICAL, REPUBLICA 
MEXICANA, 2002. 
 
 
ENTIDAD REDERATIVA No. DEFUNCIONES TASA* 
REPUBLICA MEXICANA 4 323 16.98 
Aguascalientes 30 12.56 
Baja California Norte 114 17.10 
Baja California Sur 19 16.68 
Campeche 44 26.12 
Coahuila 123 20.08 
Colima 36 24.71 
Chiapas 199 22.40 
Chihuahua 128 15.68 
Distrito Federal 345 13.25 
Durango 58 15.76 
Edo. De México 179 15.20 
Guanajuato 148 20.95 
Guerrero 60 10.59 
Hidalgo 231 14.09 
Jalisco 462 13.32 
Michoacán 211 21.26 
Morelos 104 24.95 
Nayarit 53 22.29 
Nuevo León 108 10.01 
Oaxaca 221 26.44 
Puebla 227 17.71 
Querétaro 42 11.62 
Quintana Roo 28 12.94 
San Luis Potosí 105 18.49 
Sinaloa 96 14.92 
Sonora 87 14.62 
Tabasco 87 18.72 
Tamaulipas 140 17.96 
Tlaxcala 36 14.37 
Veracruz 445 24.37 
Yucatán 112 25.75 
Zacatecas 45 13.20 
Fuente: Secretaria de Salud. Dirección General de Información en Salud. Estadísticas de 
Mortalidad en México: muertes registradas en el año 2002. Salud Pública Mex; 2004; 
46:169-185. Tasa  X 100,000 mujeres de 25 años y más. 
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TABLA 9.- VARIEDADES HISTOLOGICAS DEL CANCER CERVICAL. 
 
♦ CARCINOMAS DE CELULAS ESCAMOSAS O EPIDERMOIDE (60-80%) 
  Queratinizante 
 No queratinizante 
 Verrugoso 
 Condilomatoso 
 Papilar 
 Similar a linfoepitelioma 
 
♦ ADENOCARCINOMA (15%) 
  De Tipo endocervical 
 De tipo intestinal 
 Endometroide 
 De células claras 
 Seroso 
 Mesonéfrico 
 
♦ CARCINOMA ADENOESCAMOSO (10.4%) 
♦ OTROS (1.4%) 
  Carcinoma de células vitreas 
 Carcinoma quistito adenoideo 
 Carcinoma basal adenoideo 
 Tumor carcinoide 
 Carcinoma de células pequeñas 
 Carcinoma indiferenciado 
 Adenosarcoma 
 Tumor mixto maligno de origen mulleriano 
 Tumor de wilms 
 Melanoma maligno 
 Linfomas y leucemias 
 Tumores germinales 
 Carcinoma secundario por extensión directa o metástasis. 
 
Fuente: Bonfiglio R. Histological typing of female genital tract tumors. Segunda edición 1994. 
Berlin, Springer-Verlang. 
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TABLA 10.- PREVALENCIA GLOBAL DEL VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO 
EN CANCER CERVICAL. 
 
País/Año 
No. de 
participantes 
Método de 
detección 
Tipo de lesión Tipo de 
muestra 
Prevalencia 
Rusia 1999 159 PCR Cáncer cervical Biopsia 100% 
Argentina 
1999 
301 PCR Cáncer cervical Biopsia 100% 
Rusia 1995 21 PCR Cáncer cervical Biopsia 100% 
Worldwide 
2000 
1000 PCR Cáncer cervical Biopsia 99.7% 
Japón 1999 46 PCR Cáncer cervical Biopsia 96% 
Suecia 1997 45 PCR Cáncer cervical Biopsia 95.5% 
Worldwide 
1995 
1000 PCR Cáncer cervical Biopsia 93% 
Costa Rica 
2000 
¿? PCR Cáncer cervical Biopsia 88% 
China 1997 40 PCR Cáncer cervical Biopsia 87.5% 
México 1998 69 PCR Cáncer cervical Biopsia 87% 
Francia 
1998 
297 PCR Cáncer cervical Biopsia 83% 
Thai 1996 100 PCR Cáncer cervical Biopsia 82% 
Japón 2001 72 PCR Cáncer cervical Biopsia 81% 
Ecuador 
1996 
47 PCR Cáncer cervical Biopsia 81% 
Thai 2001 190 PCR Cáncer cervical Biopsia 79% 
Francia 
1998 
13 PCR Cáncer cervical Biopsia 76.9% 
EUA 1999 278 PCR Cáncer cervical Biopsia 75.2% 
Japón 1996 63 PCR Cáncer cervical Biopsia 71% 
Brasil 1999 155 PCR Cáncer cervical Biopsia 70.3% 
Taiwan 1997 40 PCR Cáncer cervical Biopsia 70.0% 
India 1998 43 PCR Cáncer cervical Biopsia 70% 
Brasil 1996 230 PCR Cáncer cervical Biopsia 68.5% 
Thai 1997 23 PCR Cáncer cervical Biopsia 61% 
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TABLA 11.- PREVALENCIA DEL VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO EN 
ESTUDIOS DE CASOS Y CONTROLES. 
 
 
 
Autor/Año País 
No. 
De 
casos 
No. De 
controles 
Método 
de 
detección 
Tipo 
de 
VPH 
Prevalencia 
de los 
casos 
Prevalencia 
de los 
controles 
Tonon, 1999 Argentina 102 199 PCR Global 100% 43% 
Rolon, 2000 Paraguay 106 91 PCR Global 98.1% 20% 
Chaouki, 1998 Marruecos 175 176 PCR Global 97.1% 21.6% 
Bayo, 2002 Malí 65 12 PCR Global 96.9% 33.3% 
Chichareon, 
1998 
Tailandia 339 261 PCR Global 96.5% 15.7% 
Ngelangel, 1998 Filipinas 331 381 PCR Global 96.4% 9.2% 
Santos, 2001 Perú 171 175 PCR Global 95.3% 17.7% 
Liaw, 1995 Taiwán 88 261 PCR Global 92% 9% 
Olsen, 1995 Noruega 103 234 PCR Global 91% 15% 
Gjooen, 1996 Noruega 103 231 PCR Global 91% 15% 
Ferrera, 1999 Honduras 229 438 PCR Global 87% 39% 
Lertworapreecha, 
1998 
Tailandia 50 50 PCR Global 74% 6% 
Kubota, 1999 Japón 236 95 PCR Global 47.5% 5.3% 
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TABLA 12.- PREVALENCIA DEL VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO POR 
GRUPOS DE EDAD. 
 
Lugar/Año No. De sujetos Grupos de 
edad 
Método de 
hibridación 
Prevalencia 
global (%) 
EUA, 1998 414 
< 20 
PCR 
32.4 
20-24 37.3 
25-29 18.9 
> 30 25.9 
 
Croacia,1997 379 
< 20 
PCR 
68.3 
21-30 41.3 
31-40 33.3 
41-50 33.3 
> 51 63.2 
Suecia,1997 376 
≤ 24 
PCR 
88 
25-34 82 
35-44 86 
45-54 81 
55-64 88 
65-74 100 
Noriega, 1996 
222 
20-24 
PCR 
23.1 
25-29 23.1 
30-34 13 
35-39 8.3 
40-45 11.1 
Holanda, 1995 
3,948 
20-24 
PCR 
20.8 
25-29 13.7 
30-34 9.7 
35-39 6.8 
40-49 6.7 
México, 2001 1340 
≤ 25 
PCR 
16.7 
25-34 9.4 
35-44 3.7 
45-54 12.3 
55-64 15 
65 y + 23 
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TABLA 13.- PREVALENCIA POR TIPO DE VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO 
SEGUN GRUPOS DE EDAD. 
 
 
TIPO DE 
VPH 
CASOS CONTROLES 
 ≤ 34 35-49 ≥ 50 ≤ 34 35-49 ≥ 50 
 No. % 
INF 
No. % 
INF 
No. % 
INF 
No. % 
INF 
No. % 
INF 
No. % 
INF 
16 175 64.1 417 60 433 56.2 12 28.6 29 24.8 29 29 
18 33 12.1 113 16.3 114 14.8 0 0.0 14 12.0 12 12 
45 14 5.1 54 7.8 34 4.4 4 9.5 6 5.1 8 8.0 
31 11 4.0 33 4.7 29 3.8 5 11.9 5 4.3 7 7.0 
52 1 0.4 11 1.6 34 4.4 0 0.0 3 2.6 3 3.0 
33 8 2.9 27 3.9 29 3.8 3 7.1 2 1.7 4 4.0 
58 3 1.1 15 2.2 26 3.4 2 4.8 3 2.6 6 6.0 
35 6 2.2 7 1.0 21 2.7 2 4.8 4 3.4 4 4.0 
59 1 0.4 10 1.4 12 1.6 0 0.0 0 0.0 2 2.0 
51 1 0-4 10 1.4 9 1.2 1 2.4 4 3.4 1 1.0 
56 0 0.0 6 0.9 10 1.3 2 4.8 2 1.7 3 3.0 
39 0 0.0 5 0.7 11 1.4 0 0.0 0 0.0 1 1.0 
73 0 0.0 4 0.6 6 0.8 1 2.4 1 0.9 0 0.0 
82 1 0.4 0 0.0 5 0.6 1 2.4 1 0.9 0 0.0 
26 1 0.4 0 0.0 4 0.5 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
66 1 0.4 3 0.4 5 0.6 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
68 0 0.0 2 0.3 1 0.1 1 2.4 0 0.0 2 2.0 
53 1 0.4 1 0.1 1 0.1 0 0.0 0 0.0 0 0.0 
6 2 0.7 4 0.6 3 0.4 4 9.5 4 3.4 5 5.0 
81 0 0.0 0 0.0 2 0.3 1 2.4 2 1.7 5 5.0 
70 0 0.0 0 0.0 2 0.3 0 0.0 5 4.3 2 2.0 
Otros 2 0.7 7 1.0 5 0.6 7 16.7 13 11.1 13 13.0 
X*30 30 11.0 35 5.0 46 6.0 7 16.7 32 27.4 15 15.0 
Total No. 
De mujeres 
infectadas 
273 100 695 100. 771 100. 42 100.
0 
117 100.
0 
100 100. 
* Muñoz N. Bosch FX, de Sanjose S. Internacional Agency for Research on Cáncer Multicenter 
Cervical Cancer Study Group. Epidemiologic classification oh human 
papillomavirus types associated with cervical cancer. N. Engl J Med 2003; 348(6). 
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FIGURA 1.- TENDENCIAS DE MORTALIDAD POR CANCER CERVICAL EN 
AMERICA, 1968-1995. 
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Fuente: Arrossi S. Incidente and mortality of cervical in Latin America. Salud Pública 
Mex.2003;45 Suppl 3; S306-14. 
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FIGURA 2.- TASAS ESPECIFICAS DE MORTALIDAD POR CANCER 
CERVICAL POR EDAD EN AMERICA, 2000 
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Fuente: Globocan 2000    Tasa por 100 000 habitantes 
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FIGURA 3.- DISTRIBUCION PROPORCIONAL POR GRUPO DE EDAD DE LA 
MORTALIDAD POR CANCER CERVICAL MEXICO, 2002. 
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Fuente: Estadísticas de mortalidad relacionada con la salud reproductiva en México, 2002. 
Salud Pública Mex 2004; 46(1), 75-88. 
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FIGURA 4.- MORTALIDAD POR CANCER CERVICAL EN MEXICO, TASAS 
BRUTAS DE MORTALIDAD EN MUJERES EN GENERAL Y EN MUJERES 
MAYORES DE 25 AÑOS, 1990-2000. 
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Fuente: Población proyectada por CONAPO, Estadísticas Vitales, Registros de mortalidad, 
INEGI, 1990-2002. 
TM25+: Tasa de mortalidad por cáncer cervical en mujeres mayores de 25 años. 
TBM: Tasa bruta de mortalidad por cáncer cervical en todas las mujeres. 
TBM TOTAL: Tasa bruta de mortalidad por cáncer cervical en todas las mujeres incluyendo los 
casos mal clasificados. 
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CERVIX NORMAL 
CAMBIOS RELACIONADOS CON EL VPH 
LIE de bajo grado (atipia NIC I) 
LIE de alto grado (NIC II, III/CIS) 
CANCER INVASIVO 
Infección del 
VPH 
Factores 
colaboradores 
Alto riesgo de VPH 
(Tipos 16,18) 
Alrededor del 
60% de 
regresión dentro 
de los 2 a 3 
años 
Alrededor del 15% 
progresa dentro de 
los 3 a 4 años 
30% al 70% 
progresa dentro 
de los 10 años 
FIGURA 5.- HISTORIA NATURAL DEL CANCER CERVICAL 
Fuente: PATH 1997. LIE. Lesión intraepitelial escamosa. NIC: Neoplasia entraepitelial cervical, 
CIS: Carcinoma insitu. 
 
 
FIGURA 6.- TERMINOLOGIA USADA EN ANORMALIDADES CERVICALES 
 
 
 
 
 
 
TERMINOS CITOLOGICOS TERMINOS HISTOLOGICOS 
Clasificación 
PAP 
Sistema 
Bethesda 
 
Clase I 
Dentro de 
limites 
normales 
Normal Normal Normal 
Clase II 
ASCUS 
AGUS 
Respuesta Respuesta Respuesta 
Clase III 
LIE* bajo 
grado 
NIC de bajo 
grado 
NIC I Displasia 
leve 
Clase IV LIE alto 
grado 
NIC de alto 
grado 
NIC II,III 
Displasia 
moderada y 
severa, 
Cáncer 
insitu 
Clase V 
Cáncer 
invasor 
Cáncer 
invasor 
Cáncer invasor Cáncer 
invasor 
 
Fuente: IARC Mographs on the evaluation of the Cancinogenic Risk to Humans, Vol. 64: 
Human Papillomaviruses, Lyon. IARC (1995).  
LIE: Lesiones intraepiteliales escamosas, NIC: Neoplasia Intraepitelial Cervical, ASCUS: 
alteraciones inflamatorias crónicas inespecíficas del epitelio escamoso y del epitelio columnar 
(AGUS). 
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FIGURA 7.- PARTICIPACION DEL VPH EN LA EVOLUCION DEL CANCER 
CERVICAL. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fuente: Modificado de Alonso P, Lazcano e, Hernández M. Cáncer cervicouterino, diagnóstico, 
tratamiento y control. Editorial Interamericana, México, 2000. 
LIE: Lesión intraepitelial escamosa. 
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LIE Bajo 
grado 
LIE Alto 
grado 
CÁNCER 
CERVICAL 4-5 años 9-15 años 
Infección 
por VPH 
Infección 
transitoria 
Infección 
persistente 
VPH de 
alto riesgo 
(16-18) 
